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Einleitung. 


Nachdem  wir  im  ersten  Theile  dieser  Abhandlung  zu  einer 
einheitlichen  Auffassung  der  Knochenbildung  und  Knochenresorption, 
oder,  richtiger  ausgedrückt,  der  Ossification  und  Desossification  der 
thierischen  Gewebe  gelangt  sind,  wird  diese  unsere  Anschauung 
sofort  ihre  schwierigste  Probe  zu  bestehen  haben,  indem  wir  nun 
untersuchen  wollen,  wie  sich  dieselbe  bewähren  wird  bei  einer 
eingehenden  und  detaillirten  Prüfung  der  ungemein  complicirten 
Erscheinungen  des  rachitischen  Processes. 

Das  Studium  der  Histologie  der  Eachitis  war  bisher  auf  der 
schwankenden  Basis  der  einander  widersprechenden  Ossifications- 
theorien  im  hohen  Grade  erschwert,  und  noch  vor  nicht  allzulan- 
ger Zeit  hat  Wegner  ^^,  einer  der  tüchtigsten  Beobachter  auf  dem 
Gebiete  der  Ossificationslehre,  die  histologischen  Bilder  bei  der 
Rachitis  als  in  hohem  Grade  verworren  gekennzeichnet.  Es  wird 
sich  nun  im  Verlaufe  unserer  Darstellung  ergeben,  dass  diese 
scheinbar  so  verworrenen  Bilder  an  der  Hand  unserer  erweiterten 
Kenntnisse  des  Ossificationsprocesses  sich  nicht  nur  zu  einer  sehr 
erfreulichen  Klarheit  entwickeln,  sondern  dass  sich  sogar  aus  einer 
möglichst  objectiv  gehaltenen  Schilderung  der  histologischen  Ver- 
änderungen, welche  die  Eachitis  im  Knochensystem  hervorbringt, 
gewissermassen  ganz  von  selbst  eine  natürliche  und  einleuchtende 
Theorie  dieses  krankhaften  Processes  und  der  durch  denselben  be- 
dingten Knochenerweichung  ergeben  wird. 

Die  meisten  bisherigen  Rachitistheorien,  bis  herab  auf  die- 
JMiigen  der  allerjüngsten  Zeit,  haben  den  umgekehrten  Weg  ein- 
geschlagen, indem  sie  auf  einer  vereinzelten  Erscheinung,  nämlich 
der  Kalkarmuth  der  rachitischen  Knochen,  ihren  theoretischen  Bau 
aufführten,  und  sich  damit  begnügten,  ausserhalb  des  Knochen- 
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systoiiis  ciiu'  lilikliiiuni^'  v.u  fiiHlcii  für  liiif  in;ii)^^('lli;ift'-  Zufiilir  oder 
für  (MiKi  vcniicliiid  Abfuhr  *1<t  iinorgaiiiHciifii  I{('.staiHlth''ilf;  (lf8 
nichitisclidii  Skdi'lts.  All«;  difsf  palliof^cnctiHclif'ti  Tln-ori'-n  der 
Racliitis  vfr/iolitclcii  al-.o  von  voniolif-n-in  auf  ihr  nafürlichstes 
Fmulainfnt,  iiäinlicli  nul"  oin  .sorgftiltif,'f;s  Studium  d^T  anatomi- 
schen Vcrüiidcrunf^cn,  und  es  bcgroift  sich  wohl,  dass  sif'  insg«*- 
sanimt  liinfällij?  werden  miissf  ii,  sowie  sie  sich  als  nnfUhi«,'  erweisen, 
die  makroskoi)isoh  und  mikroskopisch  nachweisbaren  Erscheinungen 
im  Knorpel  und  im  Knochen,  im  Periost  und  im  Periehondrium 
in  einer  nur  halbwegs  befriedigenden  Weise  m  erklären. 

Da  wir  nun  den  Schwii punkt  unserer  J)arst<dlung  gerade  in 
die  anatomische  und  histologische  Untersuchung  verlegen  —  ohne 
die  klinische  und  experimentelle  Seite  der  Frage  irgendwie  ver- 
nachlässigen zu  wollen  -  so  mag  es,  bevor  wir  an  die  Schilde- 
rung der  rachitischen  Veränderungen  im  Knochwisysteme  gehen, 
nicht  ganz  überflüssig  erscheinen,  mit  einigen  Worten  anzudeuten, 
welches  Material  wir  diesen  Untersuchungen  zu  Grunde  gelegt 
haben. 

Einen  Hauptbestandtheil  dieses  Materiales  bildeten,  wie  natür- 
lich, unzweifelhaft  rachitische  Objccte,  d.  h.  solche,  deren  Rachitis 
schon  während  des  Lebens  leicht  diagnosticirt  werden  konnte,  oder 
im  Cadaver  sich  schon  bei  oberflächlicher  Besichtigung  und  ma- 
kroskopischer Untersuchung  der  betreffenden  Knochen  sehr  auffällig 
präsentirto.  Hier  wurden  namentlich  die  vorderen  Eippenenden 
und  die  distalen  Gelenkenden  der  Vorderarmknochen,  ausserdem 
noch  die  Schädelknochen  und  hin  und  wieder  auch  noch  andere 
Skelettheile  untersucht.  In  diesen  Fällen  hat  man  es  aber  immer 
schon  mit  den  vorgeschrittensten,  häufig  sogar  mit  den  extremsten 
Graden  der  rachitischen  Affection  zu  tliun,  und  die  ausschliessliche 
Untersuchung  solcher  Objecte,  welche  die  Endstationen  des  rachi- 
tischen Processes  darstellen,  ist  natürlich  nicht  geeignet,  ein  rich- 
tiges Bild  des  ganzen  Vorgangs  zu  geben,  und  noch  viel  weniger 
einen  Einblick  in  den  Entwicklungsgang  der  Krankheit  zu  ver- 
schaffen. Es  wäre  dies  genau  so  wenig  zweckentsprechend,  als 
wenn  man  die  Pneumonie  ausschliesslich  im  Stadium  der  eitrigen 
Infiltration  studiren  und  die  früheren  Stadien  ganz  vernachlässigen 
wollte.     Die  bisherigen  Beschreibungen   der   histologischen    Bilder 
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bei  der  Kachitis  beziehen  sich  aber  gerade  fast  durchwegs  auf 
diese  hochentwickelten  Formen,  denn  diese  allein  sind  es,  welche 
bei  der  Untersuchung  des  lebenden  Kindes  ins  Auge  fallen,  und 
bei  der  makroskopischen  Besichtigung  und  bei  der  Betastung  der 
kindliclien  Leiche  deutlicli  wahrgenommen  werden:  und  es  ist  nun 
sehr  begreiflich,  dass  man  sich  in  den  diesen  vorgerückten  Stadien 
eigentliümlichen,  höclist  verwickelten  und  wirren  Bildern  schwer 
zurechtfinden  konnte,  ohne  den  Ariadnefaden  der  schrittweisen  Ver- 
folgung aller  früheren  Entwicklungsstufen  dieser  Affection. 

Ich  habe  dalier  gleich  von  vorneherein,  nachdem  ich  mich 
durch  die  Beobachtung  am  lebenden  Materiale  einerseits  von  der 
f-normen  Häufigkeit  des  Procosses,  und  dann  auch  von  dem  früh- 
zeitigen Beginne  desselben,  zumeist  in  den  ersten  Lebensraonaten, 
überzeugt  hatte,  mich  bemüht,  ein  grösseres  Material  von  kindli- 
chen Leichen  aus  den  ersten  Lebensmonaten,  ferner  von  Neuge- 
borenen, und  endlich  von  menschlichen  Fötus  selbst  herab  bis 
zum  fi.  Fötalmonate  einer  genauen  (mikroskopischen)  Beobachtung 
an  den  Prädilectionsstellen  des  rachitischen  Processes  zu  unter- 
ziehen, weil  ich  eben  voraussetzte,  dass  ich  nur  in  dieser  Weise 
auch  die  Anfangsstadien  und  die  Formen  mittlerer  Intensität  zu 
Gesichte  bekommen  werde.  Meine  Erwartungen  in  dieser  Richtung 
wurden  nicht  getäuscht.  Es  ergab  sich  in  diesem  Materiale-,  wel- 
ches zumeist  aus  dem  Gebärliause  und  der  Findelanstalt  stammte, 
eine  überaus  grosse  Häufigkeit  des  rachitischen  Processes,  bis  zu 
dem  Grade,  dass  in  den  neugeborenen  und  wenige  Monate  alten 
Kindern  der  niedersten  Volksclasse,  welche  also  entweder  während 
der  Geburt,  oder  nicht  lange  nachher  an  Lebensscliwäche  oder  an 
irgend  einer  Krankheit  des  zartesten  Kindesalters  zu  Grande  ge- 
gangen sind,  der  normale  Befund,  insbesondere  an  jenen  Prädilec- 
tionsstellen, also  speciell  an  den  von  mir  am  häufigsten  untersuchten 
vorderen  Rippenenden,  fast  zu  den  Seltenheiten  gehört.  Es  wird 
in  den  späteren  Kapiteln  darüber  und  über  die  grosse  Häufigkeit 
des  rachitischen  Befundes  bei  den  Iclnnden  Kindern  noch  ausführ- 
licher gesprochen  werden  inflssfn. 

Hier  muss  aber  zunächst  die  Frag(!  erörtert  werden,  ob  ich 
berechtigt  war,  jene  so  überaus  häufigen  Befunde  an  den  Knochen- 
knorpelvf-rbindungfii  der  Rippen  uiid  Epiphysen  von  älteren  Fötus, 
Neugfborenen  und  Kindern  der  ersten  Lebensinonate  für  racliitiscli 
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ZU  liiilton,  odfT  mit  andüroii  Worten,  ol»  ein  l{t;riirid,  dfin  man  \>it\ 
(Jor  Meli  17,11  hl  der  uiiiiTsuclif'ii  Individuen  hi-fj^i-^iM-i,  überhaupt  als 
ein  pathologischer  j^n-lieii  Iviinii.  Dem  ist  nun  f,'f;f,'enäbrfr  /u  halten, 
dass  eratons  der  nonmile  Uel'und  doch  immer  in  finfr  fjewissftn 
Anzahl  von  FüUon  selbst  an  den  J'rädiJectionsstollen  der  Kafhitifj 
zu  findon  war,  dass  lernor  selbst  bri  Jenen  Individuen,  welche  an 
den  Rippenenilen  und  den  anderen  sclinellwachsenden  Knochenenden 
jene  pathologischen  Veriindorungen  aufwiesen,  an  den  übrigen  weniger 
intensiv  wachsenden  üelenkonden  der  Röhrenknochen  vollkommen 
normab?  Hilder  gefunden  wurden,  dass  dieselben  normalen  I'efunde 
an  sämmtlicluai  Wachsthumsstellen  der  langen  Knochen  in  den 
späteren  Kinderjahren,  welche  überhaupt  viel  seltener  oder  gar 
nicht  der  llachitis  unterworfen  sind,  beobachtet  werden  können. 
UHd  dass  endlich  der  völlig  normale  Befund  durch  die  Untersuchun- 
gen an  den  Diaphysenden  anderer  Säugethiore,  welche  ja  durchwegs 
mit  den  menschlichen  übereinstimmende  Bilder  gewähren,  hinläng- 
lich bekannt  und  leicht  zu  constatiren  ist.  Es  konnte  also  über 
die  pathologische  Natur  jener  Bilder  nicht  der  geringste  Zweifel 
aufkommen,  und  es  konnte  sich  nur  mehr  darum  handeln,  ob 
man  es  in  allen  diesen  Fällen  auch  wirklicli  mit  Rachitis  zu 
thun  habe. 

Ks  wird  sich  nun  aus  der  Beschreibung  jener  Objecte  mit  der 
grüssten  Deutlichkeit  ergeben,  dass  trotz  der  anscheinenden  Ver- 
schiedenheit dos  Gesammtbildes  dennoch  zwischen  jenen  so  über- 
aus häufigen  patliologischen  Befunden  an  den  Knochenenden  der 
Kinderleichen  überhaupt,  und  den  ausgeprägten  und  allgemein  be- 
kannten Bildern  zweifellos  rachitischer  Knochenenden  nur  ein 
gradueller,  durch  alle  möglicJien  Uebergänge  ausgeglichener  Unter- 
schied besteht:  und  da  nun  andererseits  die  Beobachtung  an  leben- 
den Kindern  gelehrt  hat,  dass  zum  mindesten  in  der  armen  Be- 
völkerung die  Zahl  der  Rachitischen  mit  ganz  deutlichen  und  augen- 
fälligen Erscheinungen  schon  in  den  allerersten  Lebensmonaten 
eine  erstaunlich  grosse  ist,  so  darf  es  nicht  mehr  überraschen, 
wenn  man  auch  schon  kurz  vor  oder  nach  der  Geburt  die  Anfangs- 
stadien der  Krankheit  in  entsprechender  Häufigkeit  vorfindet.  An- 
dererseits ist  ja  auch  von  einer  zweiten  Knochenkrankheit  des 
Kindesalters,  welche  noch  dazu  gerade  jene  Stellen  befallen  müsste, 
von  denen  man  weiss,  dass  sie  später  den  Lieblingssitz  der  rachi- 
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tischen  Affection  abgeben,  in  einer  auch  nur  annähernden  Häufig- 
kQit  ganz  und  gar  nichts  bekannt. 

Allerdings  gibt  es  eine  Affection,  welche  eben  jene  Stellen 
mit  Vorliebe  befällt,  welche  aber  ganz  unvergleichlich  seltener  ist, 
nämlich  die  liereditär  syphilitische  Knoc  henaffection. 
Es  musste  also,  trotz  jener  relativen  Seltenheit,  dennoch  gerade 
bei  den  Früligeburten  die  Möglichkeit  ins  Auge  gefasst  werden, 
dass  man  es  wenigstens  in  einer  bescliränkten  Zahl  der  Fälle 
mit  syphilitischen  Veränderungen  zu  thun  haben  könnte. 

Dem  gegenüber  hat  uns  nun,  wie  seinerzeit  in  dem  dritten. 
Theile  dieser  Abhandlung  ausführlich  dargethan  werden  wird,  die 
Untersuchung  einer  ungewöhnlich  grossen  Zahl  von  zweifellos 
syphilitischen  Früchten  in  den  Stand  gesetzt,  ganz  genau  zu  unter- 
scheiden, welche  Veränderungen  die  S}i)hilis  an  und  für  sich  in 
den  Knochenenden  der  Fötus  und  Neugeborenen  hervorzubringen 
vermag;  und  wenn  es  nun  auch  richtig  ist,  dass  neben  jenen 
ausschliesslich  der  Syphilis  zuzuschreibenden  charakteristischen 
Zerstörungsprocessen  im  Knorpel  und  Knochen  in  den  allermeisten 
Fällen  bei  hereditär  syphilitischen  Kindern  auch  jene  Veränderun- 
gen in  einem  gewissen  Grade  sichtbar  sind,  welche  wir  bei  der 
übergrossen  Zahl  sämmtlicher  Untcrsuchungsobjecte  als  die  Anfangs- 
stadien der  Rachitis  ansprechen  mussten,  so  versteht  es  sich  von 
selbst,  dass  wir  in  jedem  Falle,  wo  wir  jene  ganz  specifischen 
Zeichen  dei?<6yphilitischen  Knochenerkrankung  nicht  vorfanden,  alles 
übrige  mit  Beruhigung  der  Rachitis  zuschreiben  konnten,  wenn 
auch  die  Möglichkeit  niclit  ausgeschlossen  war,  dass  die  eine  oder 
die  andere  dieser  Frühgeburten  trotzdem  einer  syphilitischen  Ver- 
erbung zum  Opfer  gefallen  war.  Diese  Scrupel  werden  uns  noch 
weniger  behelligen,  wenn  wir  am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  bei 
der  Besprechung  der  Aetiologie  der  Rachitis  erfahren  werden, 
dass  höchst  wahrscheinlich  alle  möglichcn'krankhaften 
Vorgänge  und  Zustände  im  Gesammtorganismus  des  Fötus 
oder  des  Kindes  in  der  Periode  des  lebhaftesten  Wachs- 
thums  im  Stande  sind,  den  Anstoss  zu  den  rachitischen 
Veränderungen  an  den  Appositionsstellcn  der  Knochen 
7,u  geben,  und  dass  also  die,  Syphilis  kaum  darin  eine  Ausnahme 
machen  wird. 
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Aus  JiUcii  «licsi'ii  <^Jiiiti<l(;ii  wiidiii  wir  kaum  rflj)g<;Iif-ii,  w-nn 
wir,  tiiit  AiiHnaliiiic  dir  (Icutlicli  cliaraktfri.sirtcn  sypliilitlKclifri 
AlTt'ctioiH^ii  (und  etwa  iiocli  der  <  rftinistisclir'ii,  wflclio  sich  von  icii 
rachitisclicii  auf  das  srJiürfstc  untcrsriuddon  lasson)  sämintlich« 
Ahwcicliuiif,'!'!!  VOM  der  Norm,  wfdclif  wir  an  den  Appositionsstidl'-n 
der  l'(")talt!ii  und  kindru'Iicn  Kiioclicii  vorliiidi-ii ,  als  r;K-liitiscli<! 
aull'asscn  werdt^n. 

Dio  nun  folgende  Ücsclirciliung  der  rafhitisclien  \'fränd<Tungi-n 
im  Knochensystcmc  wird  diese  Aniialimc  in  vollcni  Masse  berech- 
tigt erscheinen  lassen. 


Erstes  Kapitel. 
Racbitische  Yerändenmgen  im  Knorpel. 

Verhalten  des  allseiiig  Machsendon  Knorpels.  Höhe  der  '\\'ucherung5- 
schicht  in  den  verschiedenen  Wachsthumsperioden.  Krankhafte  Steigerung 
der  Zellenvermehrung.  Veränderungen  in  der  Knorpelgrundsubstanz.  Ver- 
grusscrung  der  Säulenzone  nach  der  Höhe  und  Breite.  Active  und  pas- 
sive Vorhauchung  der  Säulenzone  und  ihre  Consequenzen. 

Wir  bosdiäftigpii  uns  hifv  zunächst  mit  den  endochondral 
gebildeten  Skeletthoilon,  und  von  diesen  wieder  mit  den  Kühren- 
knochen,  welche  sich  ja  vorwiegend  an  dem  rachitischen  Processe 
hetheiligen.  Bei  der  Schilderung  der  Erscheinungen  an  den  Ge- 
leuksönden  der  Röhrenknochen  folgen  wir  am  besten  jenen  Wachs- 
thumszonen,  die  wir  im  12.  Kapitel  des  ersten  Abschnittes  (S.  18) 
beschrieben  haben. 

Nehmen  wir  also  demgemäss  zuerst  den  allseitig  wachsen- 
den Knorpel,  also  die  Rippenknorpel  oder  die  Chondroepiphysen 
der  fötalen  und  kindlichen  Röhrenknochen  vor  der  Bildung  eines 
Epiphysenkernes  in  Augenschein,  so  ist  hier  sogleich  ein  höchst 
bemcrkenswerthes  Factum  zu  constatiren,  welches  sich  später  für 
unsere  Theorie  der  Rachitis  von  grosser  Wichtigkeit  erweisen  wird. 
Es  zeigt  sich  nämlich,  dass  nicht  nur  an  den  massig  afficirten  Knochon- 
enden,  sondern  selbst  an  den  Jiochgradig  rachitischen  Rippen  und 
anderen  schwer  erkrankten  Knorpelopiphysen  der  allseitig  wach- 
sende Knorpel  gar  keine  pathologische  Veränderung 
nachweisen  lässt,  so  dass  schon  in  einer  sehr  geringen  Ent- 
fernung von  der  Proliferationsgrcnze,  an  welch'er,  wie  wir  gleich 
sehen  werden,  sich  immer'  sehr  auffällige  krankhafte  Vorgänge 
bemerkbar  machen,  der  Knorpel  sich  absolut  normal  verhält.  Man 
merkt  dies  schon  bei  der  makroskopisclien  Besichtigung  an  seiner 
normalen  weissen  Farbe  und  an  seiner  derben  Consistenz,  im  Clegen- 
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satzc  ZU  (Inr  iiusist  l)laulichcii  nml  öfters  hucIi  gallertartig^  crwiirlit'-ri 
Fro]if(fratioiis-  und  Siluleir/oiu;.  Auch  unter  «lern  Mikrosko)«'  zeijfori 
die  Zellen  ihre  gewöliiilielie  AiionJiiunf'-  und  l>ic]itif(keit,  Hie  Hjut- 
gofasse  fohlen  entweder  k'*»/-,  oder  sie  sind,  mit  Ausnahme  d«!r 
unmittelbar  an  die  I'rolifi'.ration,sf^r<iiy.c  anstossenden  Schichten, 
in  sehr  f?(wii)j^'er  Anzahl  und  in  ^lossfii  Distanzen  angeordnet,  und 
auch  die  sie  cinscliliessendcn  Knorpclmarkkanäle  liieten  durchaus 
nicht  jene  auflalligen  \'er;indi'rungcn  dar,  die  wir  sogleich  an  den 
innerhall)  dos  einseitig  wachsemlen  Knorpels  verlaufenden  Mark- 
kanälen boschreiben  werden  (vergl.  Taf.  1,  Fig.  2;  Taf.  TI,  Fig.  'i 
und  Taf.  fll,  Fig.  i).  Fndlich  erweist  sirli  auch  das  l'erichondrium 
schon  in  lüner  geringen  JMiireniung  von  dir  rroliferationsgrenze 
als  vollkommen  normal.  Ks  felilt  auch  hier,  wie  wir  dies  für  das 
normale  Perichondrium  des  allseitig  wachsenden  Knorpels  im  ersten 
Absclmitte  (S.  104)  statuirt  haben,  die  weiche  Bildungsschicht 
des  Perichondriums  vollständig,  die  Knorpelüberkleidung  ist  viel- 
niohr  rein  fasrig,  und  es  gehen  ihre  Faserbündel  continuirlich  in  die 
Faserung  der  knorpeligen  Grundsuhstanz  über. 

Während  also  der  allseitig  wachsende  Knorpel  selbst  bei 
hohen  Graden  von  Rachitis  keine  Veränderungen  darbietet,  sind 
diese  in  den  unmittelbar  angrenzenden  Schichten  des  einseitig 
wachsenden  Knorpels  selbst  bei  den  massigen  Graden  der 
Krankheit  und  in  den  Anfangsstadien  derselben  .  wie  wir  sie  bei 
älteren  Fötus  und  bei  Neugeborenen  vorfinden ,  schon  ziemlich 
auffällig,  und  werden  hier,  w^enn  überhaupt  eine  rachitische  Affection 
vorhanden  ist,  niemals  vormisst.  Diese  Veränderungen  beziehen 
sich  erstens  auf  den  Knorpel  selbst,  zweitens  auf  seine  Blut- 
gefässe und  drittens  auf  das  Perichondrium. 

Wie  wir  wissen,  zerfällt  der  einseitig  wachsende  Knorpel, 
wieder  in  zwei  Zonen,  welche  allerdings  nicht  strenge  von  einander 
abgegrenzt  sind,  nämlich  in  die  Zone  der  Zellenvermehrung  und 
in  die  Zone  der  Z eil c n ver gross  er ung.  Gerade  wegen  des  Mangels 
einer  scharfen  Grenze  zwischen  diesen  beiden  Zonen  können  wir 
aucli  ihre  rachitischen  Veränderungen  nicht  getrennt  von  einander  be- 
handeln, obwohl  manchmal  der  Schwerpunkt  der  abnornun  Vorgänge 
in  der  ersteren,  manchmal  wieder  in  der  letzteren  zu  finden  ist. 
Ks  hängt  dies  vorwiegend  von  di-m  Alter  des  betroffenen  Individuums 
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ab,  o.li",  um  es  dfutlicher  zu  sagen,  davon,  ob  man  es  mit  den 
fötalen  odor  postfötalen  Wachsthumsstadien  zu  tlmn  hat.  Die 
Vergleiclmng  von  normalen  Befunden  an  rasch  wachsenden  Knochen- 
enden, speciell  an  den  Rippen,  welclie  ich  in  diesem  Sinne  am  aller- 
liäufigsten  untersuclit  habe,  lehrt  nämlich,  dass  die  Energie  des 
Längenwaclisthums,  welche  sich  in  der  Höhe  der  einseitig  wachsen- 
den Knorpellage  ausdrückt,  am  bedeutendsten  ist  in  der  Zeit  des 
G.  bis  8.  Fötalmonats,  dass  dieselbe  vor  der  Geburt  und  bald 
nach  derselben  schon  merklich  abnimmt,  und  dass  sie  von  nun 
an  rapid  geringer  wird,  so  dass  bei  einem  dreijährigen  Kinde  die 
gesamrate  Zone  des  einseitigen  Knorpelwachsthums  nur  mehr  ein 
Viertel  von  derjenigen  Höhe  besitzt,  welche  man  beim  neugeborenen 
Kinde  findet.  Die  Feststellung  der  normalen  Höhe  ist  übrigens 
bei  der  schon  angedeuteten  Seltenheit  der  vollkommen  normalen 
Befunde  an  den  Knorpelknochenvorbindungen  speciell  der  rasch 
wachsenden  Knochenenden  mit  einer  gewissen  Schwierigkeit  verbun- 
den. Ich  habe  diese  Messung  in  einer  gewissen  Anzahl  von  Prä- 
paraten unter  dem  Mikroskope  mittelst  des  Glasmikrometers  vor- 
genommen und  zwar  immer  in  der  Weise,  dass  ich  die  Grenze 
nach  oben  an  jener  Stelle  annahm,  wo  zuerst  eine  deutlich  über- 
wiegende Proliferation  in  der  Eichtung  der  Längsachse  sichtbar 
wird,  und  nach  unten  wieder  dort,  wo  die  endostalen  Markräume 
mit  ihren  Kuppen  von  unten  her  gewissermasscn  in  einer  Phalanx 
vorrücken.  (Vergl.  I.  Band,  Taf.  V.)  Die  Verkalkungsgrenze 
wäre  zwar  bei  normalen  Präparaten  eine  viel  schärfere  Marke 
gewesen,  aber  gerade  bei  der  Rachitis  ist  ja  gewöhnlich  diese 
Grenze  höchst  unregelmässig  'und  in  schweren  Fällen  überhaupt 
gar  nicht  gfnau  zu  lixiren,  während  selbst  in  ziemlich  schweren 
Fällen  von  Rachitis,  abgesehen  von  den  zalilreiclien  sog.  Markpa- 
pillen,  welche  den  endostalen  Markräumen  scheinbar  voraneilen 
(siehe  später),  immerhin  das  Gros  der  endostalen  Gefässe  nur  bis 
zu  einer  bestimmten,  manchmal  sanft  gekrümmten  Grenzlinie  vor- 
rückt, und  sich  daher  darnach,  selbst  bei  einer  gewissen  Unregel- 
mässigkeit der  Markraumbildung,  dennoch  eine  ideale  Grenze  ziemlich 
gut  bestimmen  lässt.  Diese  Messungen  haben  nun  für  die  vorderen 
Rippenenden  mit  normalem  Befunde  ergeben: 

bei  einem  sechsmonatlichen  Fötus    2-4  Millimeter 
beim  Neugeborenen l'G  „ 
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Dabei  maclii  Hirli  üikIi  in  einer  jinderen  |{oziehnng  fine  ull- 
mälip^o  Veriindeninpf  ^-elLeinl.  Ms  iiherwi«%'t,  niiinlicli  in  rlcti  fütülen 
Kipponknorpoln  und  Chondroepipliyson,  jo  woit'-r  man  «ich  von  dem 
Zeitpunkte  der  Reife  entfernt,  umsomelir  dif  Zone  der  /fallen Ver- 
mehrung übfir  die  Zonn  der  Zollen ve.rgröasernng,  80  daHS 
ein  grosser  Tlieil,  nahezu  die  Ifälftc  der  gesammten  Zone  des  ein- 
seitigen Knorpelwaclisthums  von  den  Gruppen  der  eben  durch 
Theilung  entstandenen,  aber  noch  nielit  in  der  Längsachse  au.sge- 
wachsenen  Zellen  erfüllt  ist.  Es  ist  Ja  auch  wohl  begreiflich,  dass, 
je  stürmischer  das  Knorpolwachsthum  vor  sich  geht,  desto  mehr 
Schichten  von  noch  nicht  ausgewachsenen  Zellen  vorhanden  sein 
müssen,  weil  ja  das  einseitige  Auswachsen  jeder  einzelnen  Tochter- 
und  Enkelzolle  erst  nacli  und  nach  auf  die  Zellenvermehrung  fol- 
gen und  sich,  von  unten  lier  beginnend,  erst  allmälig  nach  oben 
hin  erstrecken  kann.  AVenn  nun  um  die  Zeit  der  Geburt  herum 
die  Energie  des  Knorpehvachsthums  schon  deutlich  nachzulassen 
beginnt,  so  ist  auch  schon  dem  entsprechend  die  Zeilentheilung 
in  der  eigentlichen  Prolifcrationszone  eine  weniger  stürmische,  und 
es  tritt  nun  auch  die  Zone  der  Zellenvermehrung  mit  den  Gruppen 
übereinandergeschichteter  flach  linsenförmiger  Knorpelzellen  bedeu- 
tend zurück  gegen  die  Zone  der  vergrösserten  und  säulenförmig 
geschichteten  Knorpelzellen.  Späterhin.  1  bis  2  Jahre  nach  der 
Geburt,  sind  jene  Gruppen  von  quergestellton  stäbchen-  oder  spin- 
delförmigen Durchschnitten  der  flachen  Knoi-pelzellen  bereits  so 
sehr  reducirt,  dass  sie  nur  ein  unbedeutendes  Anhängsel  zu  der 
relativ-  noch  ziemlich  hohen  Zone  der  Knoi-pelzellensäulen  bilden. 

Bei  der  Rachitis  ist  nun  das  einseitige  Knorpel- 
wachsthum  in  abnormer  Weise  gesteigert.  Ob  diese  Steigerung 
sich  vorwiegend  in  der  Zone  der  Zellenvermehrung  oder  in  jener 
der  Zellenvergrösserung  geltend  macht,  hängt  nach  den  eben  ge- 
machten Bemerkungen  über  die  Verschiedenheit  der  fötalen  und 
postfötalen  Verhältnisse  von  dem  Zeitpunkte  ab,  in  welchem  die 
rachitische  Afi'ection  zur  Beobachtung  kommt,  denn  in  dem  einen 
Falle  wird  die  krankhafte  Steigerung  des  "Wachsthums  sich  vor- 
wiegend in  der  Proliferationszone,  in  dem  andcnn  wieder  vorwiegend 
in  der  Säulenzone  bemerkbar  machen  müssen.     In  der  That  findet 
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man  in  den  fötalen  Knochonenden  und  Kippenknorpolvorbindungen, 
wenn  sie  rachitisoli  afficirt  sind,  unter  allen  Umständen  eine  sehr 
auffällig  vermelirtr,  häufig  sogar  eine  ins  Enorme  gesteigerte 
Thätigkeit  der  Zell enth eilung,  während  die  Höhe  der  Säulenzone 
gewöhnlich  noch  nicht  sehr  vermehrt  erscheint  (s.  Tafel  I,  Fig.  1), 
weil  nämlich  die  Steigerung  der  Zellenproliferation  noch  relativ  kur- 
zen Datums  ist,  und  sich  die  Produkte  der  gesteigerten  Prolifera- 
tion noch  nicht,  oder  nur  in  ihren  untersten  Antheilen  aucli  in  der 
Längenaxe  vergrössert  haben.  Daher  ist  auch  das  Kesultat  in  Be- 
zug auf  die  grössere  Höhe  der  gesammtcn  Zone  des  einseitigen 
Knorpelwachsthums  in  diesen  ersten  Stadien,  also  namentlich  in 
den  letzten  Fötalmonateu,  noch  kein  sehr  bedeutendes.  In  einigen 
Fällen  des  7.  und  8.  Fütalmonates,  in  denen  das  deutlich  ausge- 
prägte Anfangsstadium  des  rachitischen  Processes  constatirt  werden 
konnte,  und,  abgesehen  von  anderfn  charakteristischen  Erscheinun- 
gen, auch  eine  sehr  bedeutende  Steigerung  der  Zellenproliferation 
sofort  in  die  Augen  fiel,  war  dennoch  die  Hohe  der  gesammten 
einseitig  wachsenden  Knorpelzone  nur  auf  2"8  bis  3"0  Millimeter 
gestiegen,  also  vielleicht  um  ein  Viertel  über  die  diesen  Wachs- 
thumsstadien  entsprechende  normale  Höhe.  Es  erscheint  dieses 
Resultat  um  so  geringfügiger,  als  wir  alsbald  sehen  werden,  dass 
in  der  postfötalen  Zeit,  wenn  die  einzelnen  Theilungsprodukte  sich 
auch  schon  nach  der  Längsaxe  vergrössern,  ganz  enorme  Ver- 
grösserungen  der  ganzen  Zone,  bis  auf  das  vier-  und  fünffache  der 
normalen  Höhe  erreicht  werden  können. 

Während  also  die  krankhafte  Steigerung  der  Zellenproliferation 
an  und  für  sich  keine  besonders  auffallende  Erhöhung  der  ganzen 
Zone  mit  sich  bringt,  wird  dadurch  das  Aussehen  der  Prolifera- 
tionszone  (im  engeren  Sinne)  bedeutend  alterirt.  Die  einzelnen 
Gruppen  enthalten  eine  viel  grössere  Zahl  von  Einzelzellen  über- 
einander geschichtet  (20 — 30  und  noch  mehr),  und  zwar  so  dicht 
gedrängt,  dass  die  G-rundsubstanz  zwischen  den  einzelnen 
Zellen  einer  Gruppe  bis  auf  ein  Minimum  verschwindet.  Ausser- 
dem wird  aber  auch  die  Grundsubstanz  zwischen  den  einzelnen 
Gruppen,  welche  unter  normalen  Verhältnissen  oft  eine  bedeutende 
Mächtigkeit  erreicht,  mitunter  sehr  bedeutend  reducirt,  es  sind 
dann  die  Zcllengruppen  auf  einem  bestimmten  Areale  auch  der 
Zahl  nach  bedeutend  vermehrt,  und  manchmal  so  nahe  zusammen- 
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goflrängt,  rlasö  sie  kaum  deutlich  von  •■inaiidor  ab^'i'Kr<-ii/,t  bloibon, 
und  dasH  in  oxtroiTK.'ii  Fiillon  die  Kfnr/*'  '/'*""'  '''■•■  /-'dlonproliffiration 
aus  oiiior  Unzahl  von  dicht  g(!drän^,'i(ii  und  iibfiroinandcr  goHchicht»- 
tin  '/('Hon  mit  s]i;irlicln'r  (Jrundsubstanz  /UHamnioii),'f'S<tzt  erscheint. 
Durch  ein  solches  ZurückbloibiMi  dor  Grundsubstanz  t,'o- 
^cn  die  Zivilen  selbst,  f)df'r  viflmchr  K'sgon  den  weichon  und 
weniu;  resistenten  Inli;ill(ler  /elleiiliölilen  Zidlenkörpcr  plus  Pcri- 
cüllularsubsta))/,  wird  die  dem  normalen  Knorpel  zukommendo 
Starrheit  und  K  esistcn /,fiihif,H<eit  bedeutend  vermindert, 
in  gewissen  Fällen  sogar  uiiliezn  giinzlicli  iiufgehobe)!.  Ks  kommt 
niimlich  noch  hinzu,  dass  die  in  iiirer  Masse  so  nusserordentlich 
reducirte  (Jru)idsubstanz  zwischen  den  ( inzelnen  Zellen  und  Zellen- 
gruppen nicht  jene  homogene  Beschaffenheit  aufweist, 
wie  unter  normalen  Verhältnissen.  Es  tritt  vielmehr  in  den  hö- 
heren Graden  dieser  Affection  in  der  Grundsubstaiiz  jene  bän- 
drigo  Zeichnung  oft  in  sehr  auffallender  Weise  zu  Tage,  welche 
wir  in  der  ersten  Abtheilung  (S.  86)  beschrieben  und  (Tafel- VI, 
Fig.  8)  auch  abgebildet  haben.  Die  feinen  dunkeln  Linien, 
welche,  zumeist  die  quere  Kichtung  einhaltend,  sich  unter 
spitzen  Winkeln  durchschneiden  und  häufig  die  einzelnen  quer- 
gestellten  flachen  Zellen  mit  einander  verbinden,  sind,  wie  wir 
an  joner  Stelle  ausführlich  dargethan  haben,  nichts  anderes,  als 
der  optische  Eindruck  von  flächenartig  ausgebreiteten  Interstitien 
zwischen  den  einzelnen  Fibrillenhündeln,  welche  einander  geflecht- 
artig durchkreuzen  und  die  Knorpelzellen  zwischen  sich  fassen. 
Diese  Interstitien  enthalten  aber  nicht  etwa  eine  freie  Flüssig- 
keit, sondern ,  wie  wir  gleichfalls  daselbst  ausgeführt  haben, 
jenes  durchsichtige  mucinöse  Gewebe,  welches  überhaupt  die 
lobende  und  wachsende  Grundlage  des  Knorpels  ausmacht,  und 
in  welchem  eben  die  Knorpelfibrillen  entstehen  und  in  verschiede- 
ner Diolitigkeit  vcrtheilt  sind.  Jenes  mucinöse,  durchsichtige  und 
bis  jetzt  noch  nicht  tingirbare  Gruudgewebe  existirt  also  ebenso- 
gut zwischen  den  Fibrillen  eines  jeden  Bündels,  wie  zwischen 
den  verschiedenen  Bündeln,  und  die  letzteren  sind  eben  unter 
normalen  Verhältnissen  nur  dadurch  charakterisirt,  dass  die  Fibrillen 
innerhalb  eines  und  desselben  Bündels  nahezu  dieselbe  Richtung 
einhalten  und  dichter  miteinander  verfilzt  sind,  während  die  Bündel 
untorei)iander  keine  Fibrillen  austauschen,    so    dass  zwischen   den 
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Bündeln,  und  jedes  oinzelue  derselben  umhüllend,  eine  fibril- 
lonlose  Schiclite  des  Grniidgewebes  angenommen  werden  muss. 
Der  -Masse  nach  ist  offenbar  unter  normalen  Bedingungen  dieses 
interfasciculäre  Grundgewebe  (alias  Kittgewebc)  gleichfalls  nur 
ein  minimales,  und  es  ist  daher  im  normalen  Knorpel  ebensowenig 
im  Stande,  einen  optischen  Eindruck  hervorzurufen,  als  das  mit 
ihm  continuirlich  zusammenhängende  interfibrilläre  Gewebe.  Die 
Grundsubstanz  erscheint  also  homogen  und  dje  Bündel  sind  nicht 
von  einander  zu  unterscheiden. 

AVenn  nun  aber,  wie  dies  bei  der  Kachitis  der  Fall  ist,  plötz- 
lich eine  ganz  übermässig  gesteigerte  Zellenthcilung  stattfindet,  so 
muss  auch  dem  entsprechend  eine  überstürzte  Bildung  von  neuer 
Grnndsubstanz  zwischen  den  einzelnen  Zellentheilungsprodukten 
erfolgen,  und  zwar  muss  sich  jedesmal,  wenn  sich  eine  Zelle  in 
zwei  Theile  gethoilt  hat,  zwischen  diesen  gewissermassen  ein  neues 
Bündel  von  Knorpelfibrillon  in  dem  rapid  angewachsenen  mucinösen 
Grundgewebe  bilden,  und  sich  gleichzeitig  zwischen  die  auseinander 
weichenden  Nachbarbündel  hinfinschiebon.  Während  aber  bei  dem 
relativ  langsamen  normalen  Theilungsvorgange  sich  sofort  neue 
Fibrillen  in  der  entsprechenden  Zahl  und  Dichtigkeit  bilden  können, 
so  dass  die  Homogenität  der  Grundsubstanz  keine  oder  keine 
erhebliche  Einbusse  erleidet,  kann  bei  diesen  ausserordentlich 
stürmischen  Theilungsvorgängen  die  Knorpelfibrillenbildung  offenbar 
nicht  in  der  entsprechenden  Weise  nachfolgen,  und  es  werden  daher 
nothwendiger  Weise  zwischen  den  älteren  auseinander  weichenden 
Fibrillenbündeln  fibrillenlose,  ausschliesslich  mit  durchsichtigem 
mucinösem  Zwischengewebe  ausgefüllte  Lücken  wenigstens  zeitweilig 
zurückbleiben.  Solche  Lücken  müssen  nun,  wenn  sie  senkrecht  auf 
die  Schnittebene  verlaufen,  den  optischen  Eindruck  von  Linien 
machen,  welche  die  einzelnen  Knorpclzellen  miteinander  verbinden. 
Ausserdem  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  bedeutend  ver- 
mehrte Saftströmung,  die  wir  aus  anderen  Gründen  bei  dieser  patho- 
logisch gesteigerten  Wachsthumsenergie  annehmen  müssen,  die 
Bildung  von  Fibrillen  in  den  neu  entstandenen  interfasciculären 
Interstitien  gleichfalls  verzögert. 

Diese  Erklärung  der  bändrigen  Zeichnung  des  Knorpels  in 
der  Proliferatiouszone,  sowie  überhaupt  unsere  ganze  Vorstellung 
von  der  feineren  Structur  der  Knorpelgrundsubstanz  hat  eine  sehr 
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wirksamo  Unterstützung  gefunden  in  cincin  intorossanton  Kxpfii- 
rnonto,  wflclios  Spinn,  vor  Kurzem  in  (Um  Sitzungshcriclitfn  dr-r 
Wiener  Akiulf^uiio  v(^rülT<Mitlic.lit  liiit*).  Wenn  er  niiinlich  Knorj)elstück<! 
flurcli  inelirore  Tage  in  Alkohol  liegen  lioss  und  foino  Schnitte  der- 
selben glfMclifnlls  in  Alkohol  unter  dem  Mikroskope  ansah,  so  fand 
er  in  der  Knorpt^lgrundsubstanz  ein  System  von  Linien,  welche 
sowohl  in  ihrer  Anordnung,  als  auch  in  ihrem  Verhältnisse  Zü  den 
Knorpelzellenhöhlen  jenen  Linien  entsprachen,  welche  hin  und  wieder 
in  sehr  jugendlichen  noriniilen,  noch  häufiger  in  pathologisch  affi- 
cirten  Knorpeln  auftreten,  und  andererseits  sich  auch  durch  for- 
cirte  Injection(Oi  von  Farbstoffen  oder  durch  die  Corrosion  der 
Grundsubstanz  mittelst  Chromsäuro  oder  Salpetersäure  (vergL 
I.  Band,  S.  83)  künstlich  hervorrufen  lassen.  Das  Interessan- 
teste an  diesem  Versuche  ist  aber,  dass  man  die  Linien  sofort 
wieder  zum  Schwinden  bringen  kann,  wenn  man  dem  Präparate 
einen  Tropfen  Glycerin  hinzufügt. 

Dieser  Vorgang  ist  nach  meiner  Ansicht  in  folgender  Weise 
aufzufassen.  Durch  den  Alkohol  wird  die  Grundsubstanz  eines  gros- 
sen Theiles  ihres  Wassergehaltes  beraubt,  und  es  ist  begreiflich, 
dass  dabei  woniger  die  starren  Fibrillen,  als  vielmehr  das  ausser- 
ordentlich zarte  und  saftreiche  interfibrillare  Grundgewebe  herhalten 
muss.  Da  nun  in  einem  jeden  Fibrillenbündel  die  Fibrillen  enge 
miteinander  verfilzt  sind,  so  wird  jedes  einzelne  Bündel,  wenn  sein 
interfibrilläres  Gewebe  des  Wassers  beraubt  wird,  auch  als  Ganzes 
zusammenschrumpfen,  und  es  werden  nun  die  Faserbündel,  welche 
bisher  dicht  aneinander  gelagert  waren,  in  den  interfasciculären 
Spalträumen  auseinander  weichen  müssen,  was  ausserdem  noch 
dadurch  erleichtert  ist,  dass  diese  Räume  ausschliesslich  mit  dem 
wenig  resistenten  Kittgewebe  ausgefüllt  sind  und  keine  Fibrillen 
enthalten,  welche  dies  Auseinauderwcichen  verhindern  könnten. 
Dadurch  werden  nun  jene  interfasciculären  Räume,  welche  gewöhn- 
lich wegen  der  dichten  Aneinanderlagerung  der  Fibrillenbündel 
unsichtbar  bleiben,  mit  einem  Male  deutlich  wahrnehmbar,  und 
zwar  genau  in  jener  Gestalt  und  Anordnung,  wie  sie  durch  jede 
andere  der  mehrfach  besprochenen  Methoden  oder  auch  manchmal 
spontan  durch  ihre  pathologische  Erweiterung  zur  Ansicht  gelangen. 


*)  Jahrg.  1879.  III.  Abtheihmg.  S.  267. 

Kassowitz,  Rachitis. 
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Die  corrodireiui  wirkenden  Flüssigkeiten,  z.  B.  concentrirte  Chrom- 
oder Salpetersäure,  haben  nur  insofenio  einen  anderen  Effect,  als 
sie  zwar  in  jenen  interfasciculären  Räumen  zunächst  vordringen, 
aber  dieselben  auch  durch  Corrosion  der  zunächst  gelegenen  Fibrillen 
de  facto  erweitern;  deshalb  können  oben  jene  erweiterten  Spalt- 
linien nicht  mehr  zum  Schwinden  gebracht  werden.  Wenn  man 
dagegen  einem  Alkoholpräparate  Wasser  oder  Glycerin  zusetzt,  so 
quellen  die  Bündel  wieder  auf,  schmiegen  sich  wieder  dichter 
aneinander  an,  und  das  ganze  System  von  verzweigten  Linien  und 
scheinbaren  Fortsätzen  der  Knorpelzellen  schwindet  wieder  voll- 
ständig, was  natürlich  bei  wirklichen  protoplasmatischen 
Forts  ätzen  dieser  Zellen,  wie  sie  unter  normalen  und  pathologischen 
Verhältnissen  hin  und  wieder  beobachtet  werden  (vergl.  I.  Band, 
S.  91),  durch  keine  wie  immer  geartete  Procedur  be- 
wirkt werden  kann. 

Wenn  wdr  nun  wieder  zu  der  rachitischen  Affection  der  Knor- 
pelproliferationszone  zurückkehren,  so  ist.  Alles  zusammengenommen, 
das  Resultat  der  gesteigerten  Zellenproliferation  und  der  Veränderung 
der  Grundsubstanz  eine  vermindert  e  Resistenz  des  Knorpels 
in  dieser  Zone,  und  diese  verminderte  Resistenz  verräth  sich  einer- 
seits in  einem  Schlottern  der  Knorpelepiphyse  an  der  Diaphyse  und 
besonders  häufig  des  Rippenknorpels  an  der  knöchernen  Rippe, 
andererseits  durch  eine  schon  mit  freiem  Auge  wahrnehmbare  gal- 
lertige Consistenz  des  Knorpels  an  den  Uebergangsstellen  in  den 
Knochen.  Eine  weitere  Consequenz  dieser  Knorpelerweichung  lässt 
sich  in  den  höheren  Graden  auf  mikroskopischen  Durchschnitten 
wahrnehmen.  Man  findet  nämlich  den  hartgebliebenen  weil  norma- 
len kleinzelligen  Epiphysen-  oder  Rippenknorpel  in  jene  weiche  Knor- 
pelproliferationszone  eingesunken,  manchmal  sogar  in  dem  Grade, 
dass  das  Pcrichondrium  sich  beiderseits  über  den  oberen  Rand  der 
periostalen  Knochenrinde  hineinstülpt;  bei  den  Rippen  findet  man 
statt  des  Einstülpens  öfter  auch  ein  Abrutschen  oder  Ab- 
knicken des  Knorpels  nach  der  einen,  und  zwar  immer  nach 
der  Innenseite,  so  dass  der  Knickungswinkel  gegen  die  pleurale 
Seite  hin  geöfi'net  ist.    (S.  Tafel  I,   Fig.  1.) 

Dieser  Knickungswinkel  ist  nun  wohl  zu  unterscheiden  von 
jener    in    einem    anderen    Kapitel    zu    besprechenden   Abkriickung, 
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welche  durch  die  hochgradif^c  rachitische  Verbiogung  d';r  Rippfti 
in  d(ir  postfötalun  Zoit  horvor^oruffiii  wird.  Donii  wiihrond  die 
oben  bosprochiiMd  Abknickurig  boi  dcjr  fötalon  Rachitis  iinnicr  mir  zwi- 
schen dorn  allseitig  wadisondoii  Knorpel  und  der  Säuionzone  in  der 
erweichten  ProlifVrationszoiie  stattfindet,  betrifft  die  in  der  Kegol 
intensivere  und  daher  auch  viel  auffälligere  Knickung  in  der  post- 
fötalen Rachitis  sclion  die  knöcherne  Rippe  in  ihrer  obersten 
spongiöson  Partie,  welche  sich  unmittelbar  an  die  vergrösscrto 
Säuionzone  anschliesst.  (Vcrgl.  Tafel  III,  Fig.  4.)  Die  Erörterung 
der  Gründe,  warum  die  Abknickung  an  dor  fötalen  Rippe  immer 
nach  aussen,  an  der  postfötalen  aber  nntor  alb-n  Umständf-n  nach 
innen  erfolgt,  müssen  wir  gleichfalls  fiiiem  späteren  Kapitf)  vor- 
behalten, in  welchem  die  Thoraxrachitis  ausführlich  besprochen 
werden  wird. 

Die  Erweichung  der  Proliferationszone,  welche  zur  Abknickung 
des  ganzen  Knorpels  führt,  fällt,  wie  bereits  erörtert,  vorwiegend  in 
die  letzten  Fötalmonate,  ist  aber  hier,  neben  anderen  unverkennbaren 
Zeichen  der  beginnenden  rachitischen  Affection,  eine  durchaus  nicht 
seltene  Erscheinung.  Um  die  Geburt  herum  hat,  wie  gleichfalls 
bereits  auseinandergesetzt  wurde,  der  Process  der  Zellentheilnng 
schon  bedeutend  in  seiner  Energie  nachgelassen.  Der  Schwerpunkt 
des  einseitigen  Wachsthums  liegt  nunmehr  in  der  Vergrösserung 
der  zahlreichen,  bereits  früher  durch  die  Theilung  entstandenen 
und  noch  fortwährend  in  langsamerem  Tempo  nachgelieferten  Knor- 
pelzellen, und  es  äussert  sich  dem  entsprechend  der  krankhafte 
Vorgang,  welcher  auch  hier  nichts  anderes  ist,  als  der  gesteigerte 
normale,  hauptsächlich  in  einer  ganz  ausserordentlichen  Zu- 
nahme der  Zone  der  vergrösserten  und  in  Reihen  geord- 
neten Knorpelzellen.  Daher  kommt  es,  dass  selbst  bei  sehr 
hochgradiger  postfötaler  Rachitis  über  der  häufig  enorm  vergrös- 
serten Säulenzone  die  eigentliche  Proliferationszone  mit  ihren  nicht 
ausgewachsenen  flachlinsenförmigen  Zellen  keineswegs  in  demselben 
Masse  vergrössert  ist,  und  man  vielmehr  zwischen  dem  völlig  nor- 
malen allseitig  wachsenden  Knorpel  und  der  bedeutend  erhöhten 
Säulenzone  nur  wenige  Gruppen  von  flachen  Zellen  findet,  welche 
höchstens  durch  die  bedeutend  grössere  Anzahl  der  eine  Gruppe 
constituirenden  Einzelzelleu  eine  Abweichung  von  dem  normalen 
Verhalten  darbieten.  (Fig.  2,  3,  4  u.  5.) 
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Es  ist  also  augenscheinlich,  dass  dor  Scliworpuukt  des  abnorm 
gesteigerten  Knochenwachsthums  in  der  postfötalen  Rachitis  ans  der 
kk'inzelligon  Proliferationszone  in  die  grosszelligc  Säiilenzone  vor- 
legt ist.  Da  aber  ein  übermässiges  Anwachsen  der  einzelnen 
Zellen  nach  der  Längsrichtung  keineswegs  beobachtet  wird,  viel- 
mehr gerade  im  Gegenthoil  die  Zellen  selbst  in  dni  der  Ossifications- 
greuze  zunächst  gelegenen  Schichten  nicht  einmal  immer  jene  Höhe 
erreichen,  wie  wir  sie  daselbst  unter  normalen  Verhältnissen  zu 
finden  gewohnt  sind,  so  ist  die  enorme  Ausdehnung  der  Säulcnzone 
nach  der  Längsrichtung  nur  in  der  Weise  denkbar,  dass  auch 
die  bereits  vergrösserten  Zellen  den  Theilungsprocess 
immer  noch  fortsetzen.  Dafür  spricht  auch  die  in  den  hoch- 
gi-adigen  Fällen  zu  beobachtende  ganz  enorme  Längsausdehnung 
der  einzelnen  Säulen  oder  Zellennester,  d.  h.  jener  Gruppen  von 
Zellen,  welche  ringsum  von  mächtigen  Zügen  von  Grundsubstanz 
umgeben  sind,  und  offenbar  einer  einzigen  Zelle  des  einseitig  wach- 
senden Knorpels  ihre  Herkunft  verdanken.  Die  Zahl  der  in  einer 
solchen  sogen.  Mutterzelle  enthaltenen  Einzelzellen  übertrifft  auch 
um  ein  Vielfaches  die  Zahl  der  in  einer  Gruppe  der  Proliferations- 
zone enthaltenen  flachlinsenförmigen  Knorpelzellen.  Auch  die  wech- 
selnde Höhe  der  einzelnen  Zellen  in  den  verschiedenen  Antheilen 
der  Säulenzone  entspricht  vollständig  dieser  Annahme,  Es  nimmt 
nämlich  die  Höhe  der  Zellen  nicht,  wie  gewöhnlich,  gegen  die  Os- 
sificationsgronze  hin  stetig  in  der  Eichtung  der  Längsaxc  zu,  son- 
dern dieselbe  wechselt  öfter  sogar  in  mehreren  horizontalen  Schich- 
ten, so  dass  auf  eine  Schichte  aus  bedeutend  herangewachsenen 
Zellen  nach  unten  wieder  eine  Schichte  von  zahlreichen  übereinan- 
dergeschichteten  plattgedrückt  aussehenden  Zellen  folgen  kann. 
Erst  weiter  unten  gegen  die  Ossificationsgrenze  zu  werden  die  Zel- 
len wieder  höher,  und  es  kann  dies  sogar  mehrere  Male  wechseln. 
Nun  könnte  man  sich  allerdings  auch  denken,  dass  die  Schichten 
mit  den  hohen  Zellen  vorzeitig  ausgewachsen  und  die  niederen 
Zellen  im  Wachsthum  zurückgeblieben  sind,  aber  man  findet  jene 
Schichten  von  flachen  Zellen  in  ungeheurer  Anzahl  gerade  in  jenen 
Partien,  welche  von  zahlreichen  krankhaft  ncugebildeten  Blutgefäs- 
sen durchzogen  sind,  und  man  mnss  wohl  annehmen,  dass  die  von 
diesen  Gefässen  ausgehende  besonders  lebhafte  Plasraaströmung 
nicht  ein  Zurückbleiben ,   sondern  vielmehr  eine  krankhafte  Steige- 
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ruiig  des  Wii(;hst)iuiiis    Jkü-voituIV'II    iiiuhh,    fli'-  sich   oIkmi  in   y-w\i 
vi(^lf;ioIicii  Tlic.iluiigsvorgängoii  inncrlialb  dor  Zollcnsäulon  äussert. 

Aus  alliidüin  rcsultirt,  wie  boroits  angedeutet  wurde,  eine  sehr 
bedeutende  Vergrössoruiij,'  der  Si'uil  cnzoiif  und  üIj't- 
haupt  der  gesaininten  Zone  des  einseitig  wachsenden 
Knorpels  in  der  Richtung  der  Längsaxe.  Icli  fand  z.  B. 
bei  der  mikrometrischon  Messung  dieser  Zone  an  den  vorderen  En- 
den rachitischer  Rippen  folgende  Zalilcn  : 

2inonatliches  Kind     7-0  Millimeter 


3 

,, 

8-U 

18 

n 

7-0 

2  jähriges 

»1 

3-5 

2         „ 

»1 

5-0 

s'A    „ 

n 

2-2 

Es  zeigt  sich  also,  dass  im  Ganzen  und  Grossen  die  bedeu- 
tenden Steigerungen  sich  in  dem  ersten  und  vielleicht  auch  im 
zweiten  Lebensjahre  vorfinden;  wir  finden  bei  2  und  3nionatlichen 
Kindern  eine  Höhe  von  7  —  8  Millimetern,  während  die  normale 
Hoho  selbst  bei  einem  Neugeborenen  nur  1'6  Millimeter  beträgt. 
Bei  dem  2Vo jährigen  Kinde  hingegen  haben  wir,  trotzdem  man  es 
mit  einer  besonders  hochgradigen  rachitischen  Affection,  mit  be- 
deutender Auftreibung  des  Rippenlmorpels  und  liochgradiger  Bieg- 
samkeit der  knöchernen  Rippe  zu  thun  hatte,  nur  eine  Höhe  von 
2-2  Millimetern,  die  aber  allerdings  im  Vergleiche  zu  der  norma- 
len Höhe  (0'4  bei  einem  normalen  Sjährigen  Kinde)  noch  immer 
eine  ganz  respectable  Steigerung  repräseiitirt.  Im  Allgemeinen  fand 
ich  bei  hochgradigen  Fällen  von  Rachitis  eine  4 — 5fache  Erhöhung 
der  Zone  des  einseitig  wachsenden  Knorpels,  während  Senator'" 
sogar  von  einer  5  —  lOfachen  Erhöhung  der  Wachsthumsschichte 
spricht. 

Natürlich  findet  man  eine  solche  ausgiebige  Vergrös?erung  der 
Säulenzone  nur  in  sehr  ausgeprägten  und  auch  makroskopisch 
schon  sehr  auffallende  Veränderungen  darbietenden  Fällen.  In  den 
massigeren  Graden,  welche  aber  durch  anderweitige  histologische 
Veränderungen  im  Knochen  und  Knorpel  schon  hinlänglich  als 
rachitisch  gekennzeichnet  sind,  ist  die  Säulenzonc  oft  nur  massig 
erhöht,  aber  dennoch  aucli  hier  schon  mit  d-^n  dfutlichst^n  Zeichen 
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der  beginnenden  rachitischen  Veränderung  behaftet,  und  zwar  zum 
Theile  in  den  Zellen,  zum  Theile  in  der  Grundsubstanz.  In  den 
Zellen  äussert  sich  dieselbe  durch  das  häufige  Auftreten  von  unge- 
wöhnlich vergröss  erten  und  mit  einer  stark  accentuirten 
dunkel  contourirten  Kapselmembran  versehenen  Zellenexem- 
plaren, welche  dadurch  sowohl,  als  durch  den  Umstand,  dass 
innerhalb  der  grossen  kreisrunden  oder  eiförmigen  straff  gespann- 
ten Kapselmembran  der  eigentlich  sichtbare  protoplasmatische 
Zellkörper  nur  einen  geringen  Raum  einnimmt,  gewissermasson  ein 
liydropisches  Aussehen  bekommen  (Klebs*^).  Ausserdem  haben 
hier  die  grossen  Zellen  in  der  Nähe  der  Verkalkungsgrenze  und 
innerhalb  der  Verkalkungszone  sehr  häufig  jene  homogen  glän- 
zende Beschaffenheit  des  gesammten  Inhaltes  der  Zellenhöhle, 
welche  wir  schon  im  ersten  Abschnitte  (S.  150)  beschrieben  ha- 
ben, und  auf  welche  wir  auch  später  noch  bei  der  Beschrei- 
bung der  krankhaften  endostalen  Markraumbildung  zurückkommen 
werden. 

Ausser  diesen  eigenthümlichen  Erscheinungen  an  den  Zellen 
finden  auch  in  der  Grundsubstanz,  speciell  in  den  grossen  Längs- 
balken des  Knorpels,  welche  die  Zellensäulen  von  einander  ab- 
scheiden, gewisse  Veränderungen  statt.  Am  auffallendsten  ist  eine 
bedeutende  Verbreiterung  derselben,  insbesondere  an  jenen 
Stellen,  wo  sie  sich  mit  breiteren  Querbalken  kreuzen.  Auch  hier 
geschieht  jedoch  dieses  bedeutende  Anwachsen  wieder  auf  Kosten 
der  Dichtigkeit  des  Gefüges.  Wir  haben  schon  bei  dem  normalen 
Wachsthum  gesehen,  dass  die  Längsbalken  in  Folge  ihres  raschen 
Wachsthums  häufig  eine  fasrige  Structur  und  deutliche  feine  Längs- 
streifen zeigen.  Diese  Erscheinung  ist  nun  bei  der  Rachitis  und 
namentlich  bei  den  hohen  Graden  derselben  eine  besonders  auffäl- 
lige. Die  Balken  zeigen  insgesammt  eine  sehr  deutliche  Längsstrei- 
fung,  an  den  massigen  Stellen  häufig  auch  eine  selir  schöne  quere 
Strichelung.  Auch  hier  sind  jene  dunkeln  Quer-  und  Längsstreifen 
als  interfibrilläre  Räume  zu  denken,  welche  vorläufig  nur  das  rasch 
wachsende  mucinöse  Grund-  oder  Kittgewebe  enthalten,  und  sich 
wohl  erst  später,  wenn  sich  der  Knorpel  consolidirt,  mit  nachträg- 
lich in  diesem  Grundgewebe  entstandenen  Knorpelfäserchen  ausfüllen. 

Die  bedeutende  Verbreiterung  der  zwischen  den  Zellensäulen 
verlaufenden  Züge  von  Grundsubstanz  —  welche  auf  Längsschnit- 


Vorbaiicliunff  «li-r  Sriulnn^nne.  23 

tdii  nls  Liinpsl).alk('ri  crscli'iiif'n  —  lial  zwolfcllos  «'irifii  groSHfii 
Aiiilicil  iiii  (filier  der  iinnVilli^'sti'n  Ersclicitiung'-n  der  Kachitis,  riäin- 
licli  iiii  (l(ir  selbst  bei  (b'ii  miissif^Mi  Altcrtioiicii  scbon  d'-utlicb 
walirii('hiin)arcn  V<'rl)r(!itf'ruiig  dor  ganzfii  Siiul  tTizon«-  in  der 
horizontalen  Dimension,  und  zu^lfich  auch  an  der  durch 
diese  Verbreiterung  bedingten  A'orlja  uc  bunt,'  df-r  Zone  dir  ver- 
grösserton  ICnorpelzclIen.  Diese  Vorbaucbung  nimnif  unmittel- 
bar an  der  Prolifcraiionszone  ihren  Anfang  und  wird  naeb  abwärts 
immer  stärker,  bis  sie  ungefähr  in  der  Gegend  der  Kuppen  der 
endostalen  Markräume  ihren  Ilöheiiunkt  erreicht,  um  dann  weiter 
nacli  unten  gegen  die  knöcherne  Diaphyse  oder  Rippe  wieder  all- 
mälig  zu  verscbwinden.  (Fig.  1 — 4.) 

Die  massigeren  Grade  der  Vorbauchung,  wie  man  sie  an  den 
Rippen  und  anderen  schnell  waclisenden  Knochenenden  nicht  gar  selten 
schon  bei  älteren  Fötus  und  Neugeborenen  vorfindet,  dürften  sogar  in 
manchen  Fällen  ausschliesslich  auf  dieses  eine  Moment,  nämlich  auf 
das  übertriebene  Wachsthum  des  Knorpels  in  die  Breite, 
zurückzuführen  sein.  Anders  bei  den  besonders  hohen  Graden  der 
rachitischen  Knochenaffection.  In  diesen  Fällen,  in  denen  neben 
einer  enormen  Erhöhung  der  Säulenzono  häufig  auch  eine  Vorwöl- 
bung derselben  nach  beiden  Seiten  hin  mit  fast  halbkreisförmigen 
Umrissen  auf  dem  Längsschnitte  zur  Ansicht  kommt,  treten  offen- 
bar noch  andere  Momente  in  Wirksamkeit.  Dass  man  es  hier  nicht 
blos  mit  einer  activen  Verbreiterung  der  Zone  durch  gestei- 
gertes Wachsthum  zu  thun  hat,  geht  schon  daraus  hervor,  dass 
hier  die  grösste  Breite  der  Wölbung  nicht  in  dem  unter- 
sten Ende  der  Säulenzone  zu  finden  ist,  sondern  in  der 
mittleren  Partie  (Fig.  2  u.  3),  und  dass  die  Säulen  nicht  ein- 
fach nach  unten  divergiren,  wie  dies  im  Gegensatze  zu  den  nach 
unten  convergirenden  normalen  Zellensäulen  bei  den  massigen  Vor- 
wölbungen der  Fall  ist,  sondern  dass  dieselben,  zumal  in  den  pe- 
ripheren Partien,  bogenförmig  von  oben  und  innen  nach  unten  und 
aussen,  und  dann  wieder  nach  unten  und  innen  verlaufen,  was  eben 
sehr  deutlich  für  eine  passive  Compressiou  dieser  Zone  spricht. 
In  sehr  exquisiten  Fällen  kann  mau  sogar  beobachten,  wie  die 
unterste  Partie  des  allseitig  wachsenden  Knorpels  in  die  nachgie- 
big gewordene  Säulenzone  hineingedrückt  wird,  und  die  periphe- 
ren   Antheile  der  letzteren  gewissermasseu  rings    um    das  untere 
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Ende  des  allseitig  waclisendeii  Knorpels  überquollen  und  diesen 
nach  Art  eines  Pilzlmtes  nach  oben  hin  umgreifen.  (S.  Tafel  I, 
Fig.  2.) 

Was  nun  die  Kräfte  anbelangt,  durch  welche  eine  solche  Com- 
pression  bewirkt  werden  kann,  so  denke  ich  mir  den  Vorgang  in 
folgender  Weise.  Es  ist  ganz  gut  begreiflich,  dass  durch  das  über- 
mässige Wachsthum  gerade  eines  ganz  beschränkten  Theiles  des 
Knorpels  das  Gleichgewicht  in  den  Druckverhältnissen  der  einzel- 
nen Theile  des  Köhrenknochens  und  speciell  der  Rippe,  bei  welcher 
diese  Verhältnisse  am  auffallendsten  hervorzutreten  pflegen,  em- 
pfindlich gestört  werden  muss.  Denn  weder  der  allseitig  wachsende 
Knorpel,  noch  der  Knochen  selbst  wachsen  auch  nur  annähernd 
in  demselben  rasenden  Tempo,  wie  die  Zone  des  axialen  Knorpel- 
wachsthums,  und  da  sowohl  der  Knorpel  als  der  Knochen  an  den 
angrenzenden  Weichtheilen  fixirt  sind,  so  können  sie  durch  den 
rapid  in  der  Richtung  der  Längsaxe  wachsenden  Knorpel  der  Säu- 
lenzone nicht  einfach  auseinander  geschoben  werden,  sondern  es 
muss  durch  die  fortwährende  Einschiebung  neuer  Schichten  der 
vergrösserten  Knorpelzellen  ein  sehr  bedeutender  Wachsthumsdruck 
entstehen;  und  da  gleichzeitig,  wie  wir  wissen,  durch  dieses  über- 
mässige Wachsthum  die  Consistenz  des  Knorpels  gerade  wieder  nur 
in  der  Proliferations-  und  Säulenzone  leidet,  wo  insbesondere  die 
grossen  Zellenhöhlen  mit  ihrem  weichen  Inhalte  gegen  die  noch 
dazu  in  ihrer  Starrheit  sehr  beeinträchtigte  Grundsubstanz  bedeu- 
tend in  den  Vordergrund  treten,  so  muss  sich  dieser  Wachsthums- 
druck endlich  darin  äussern,  dass  der  weichere  Theil  des 
Knorpels  eine  Compression  in  der  Richtung  der  Längs- 
axe erleidet  und  endlich  nach  aussen  hin  ausweicht  oder  in  den 
extremsten  Fällen  sogar  nach  oben  gegen  den  starr  gebliebenen 
kleinzelligen  Knorpel  hin  überquillt.  Bei  diesem  pilzförmigen  Ucber- 
quellen  der  Säulenzone  kommt  es,  in  selteneren  Fällen,  auch  in 
der  postfötalen  Periode  an  den  Rippen  zu  einem  Ab- 
knicken des  starren  Rippenknorpels  gegen  die  überquel- 
lende weiche  Säulen zone,  und  zwar,  wie  wir  in  dem  Kapitel 
über  die  Thoraxrachitis  zeigen  werden,  mit  dem  offenen  Winkel 
nach  aussen  (siehe  dieselbe  Figur),  während  in  der  fötalen  Zeit, 
so  lange  keine  Athmung  stattgefunden  hat,  die  Abknickung  immer 
nach  der  entgegengesetzten  Richtung  stattfindet. 
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Dio  Vorl)auc.linti|,'  der  Säulfii/oiic,  miip<  «in  nun  <'inf;ich 
activ  durch  diis  voniudirtc  Hiciif^iiwiicli.stliuin,  oder  au(;h  paHsiv 
durch  dio  Comprossion  in  Folgo  dos  Wachstliumdruckos  bedingt 
soin,  hat  iinincr  ziemlich  aufrallcndo  Consofiuonzcn.  Vor 
Allem  ist  dadurch  dio  r('f,'(!lmiis.sige  Convergenz  der  Zollonsäalen 
gogon  das  Wachsthumscontrum  dos  Knochens,  wir  wir  sie  unter 
normalen  Verhältnissen  in  der  Verk;ilkungszone  (,'f'selien  hal)en, 
durchaus  gestört.  Wir  finden  die  Säulen  selbst  unmittelbar  über 
dor  Zone  der  Markraumbildung  noch  sehr  bedeutend  nach  abwärts 
divorgirond,  oft  auch  in  dem  Grade,  dass  die  Säulen  in  den 
peripheren  Partien  gar  nicht  die  Zone  dor  Markraumbildung  errei- 
chen, sondern  schon  hoch  oben  ira  Perichondrium,  gegen  welches 
sie  tondiron,  nach  ganz  kurzem  Verlauf  zur  Einschmelzung  gelan- 
gen (Fig.  2  und  3).  Auch  dio  cndochondrale  Grenzlinie  hat 
in  solchen  Fällen  gewöhnlich,  wenn  sie  überhaupt  noch  existirt 
und  nicht  schon  durch  frühere  Einschmolzungsprocosse  gänzlich 
verloren  gegangen  ist,  ihre  normale  Richtung  gegen  das  Wachs- 
thumscontrum hin  eingebüsst,  und  es  kann  diese  Grenzlinie  und 
die  von  ihr  abgegrenzte  periostale  Knochenauflagerung  ebenfalls 
entsprechend  der  Vorbauchung  des  von  ihr  bedeckten  Knorpels, 
eine  gekrümmte  und  stark  nach  aussen  und  abwärts  divorgirende 
Richtung  annehmen,  wo  sie  dann  ebenfalls,  sobald  die  Höhe  der 
Vorbauchung  überschritten  ist,  mitsammt  dem  Knorpel  und  der 
periostalen  Auflagerung  der  Einschmelzung  von  Seite  des  Periosts 
unterliegt.  (S.  Fig.  3  pch.) 

Diese  frühzeitigen  Einschmelzungen  der  Zellensäulen 
und  der  periostalen  Bekleidung  sind  aber  nur  nothwendige 
Consequenzen  jener  übermässigen  Knorpelwucherung.  Durch  die 
letztere  werden  gewissermassen  die  Dimensionen  eines 
späteren  Wachsthumstadiums  dieses  Theiles  der  knor- 
peligen Epiphyse  anticipirt,  ohne  dass  die  Dimensionen 
der  benachbarten  Theile,  des  allseitig  wachsenden  Knorpels,  dt-s 
Periostes  und  der  angrenzenden  Gebilde  in  demselben  Verhältnisse 
zugenommen  haben.  Aus  der  übermässigen  Verbreiterung  des  axial 
wachsenden  Knorpels  sollte  allerdings  auch  eine  ebensolche  Ver- 
breiterung der  neu  angebildeten  Knochenpartien  resultiren;  allein 
hier  kommt  schon  wieder  die  modellirende  Fähigkeit  des  Periostes 
und  einer  inneren  Gefässhaut  in  Aotion,    Wflehe    wir    schon  unter 
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normalen  Vi^rhältnissen  als  das  fonnbiKlendi'  Moment  für  den 
harten  Knochen  liingestellt  liaben.  Die  den  Knoclien  selbst,  resp. 
die  D-iaphyse  desselben  umgebenden  Weichtheile  haben  eben  durch 
die  ihnen  eigenthümlichen  Spannungsverhältnisse  sozusagen  die 
Tendenz,  den  Knochen  auf  die  ihm  gebührende  Ausdehnung  zu 
beschränken  —  was  ja  auch  unter  normalen  Verhältnissen  zu  der 
modellirenden  Resorption  des  Knochens  an  den  typischen  Resorp- 
tionsstellen führt  — ,  und  wenn  nun  von  dem  proliferirenden  Knorpel 
her  der  Knochen  in  einer  übermässigen  Breiteudftaension  geliefert 
wird,  so  folgt  der  Ossification  des  Knorpels  auch  schon  durch  die 
von  den  umgebenden  Weichtheilen  angenäherte  Beinhaut  die  theil- 
weise  Einschmelzung  des  neugebildeten  Knochens  auf  dem  Fusse, 
und  zwar  in  so  bedeutendem  Masse,  dass  selbst  in  einer  massi- 
gen Entfernung  von  der  Ossificationsgrenze  häufig  die  Diaphyse 
wieder  nahezu  auf  die  Dimension  der  Knorpelepiphyse  oberhalb 
der  Proliferationsgrenze  —  im  Bereiche  des  normal  gebliebenen 
allseitigen  Knorpelwachsthums  —  und  selbst  noch  unter  dieselbe 
reducirt  erscheint  (siehe  Fig.  2  und  3).  Erst  dadurch  wird  jene 
bekannte  knöpf-  oder  wulstähnliche  Vorwölbung  der  Knorpelknochen- 
verbindung auch  nach  unten  hin  besonders  auffällig  markirt. 

Durch  die  Einschmelzung  der  periostalen  oder  perichondralen 
Auflagerung  auf  der  Höhe  der  Ausbauchung  wird  das  spongiöse 
endochondral  gebildete  Gewebe  schon  frühzeitig  bloss- 
gelegt.  Bei  der  Rippe  ist  dies  nicht  nur  auf  der  pleuralen  Resorp- 
tionsseite, sondern  in  hohem  Grade  auch  auf  der  Aussenseite,  wo 
sonst  durchwegs  Apposition  stattfindet,  der  Fall,  Die  Einschmelzung 
erfolgt  unter  der  Vorwölbung  oft  ganz  plötzlich  und  in  solchem 
Masse,  dass  auf  dem  Längsschnitte  das  Periost  über  den  unteren 
Einschmelzungsrand  der  periostalen  Rinde  wie  gezerrt  oder  aus- 
gespannt erscheint. 

Auch  an  anderen  Knochenenden  finden  ganz  analoge  Erschei- 
nungen statt,  und  man  trifft  auch  hier  sehr  häufig  in  Folge  dessen 
die  periostale  Rinde  eingeschmolzen  und  das  endochondrale  Knochen- 
gewebe an  solchen  Stellen  blossgelegt,  wo  unter  normalen  Ver- 
hältnissen noch  eine  ganz  unversehrte  periostale  Auflagerung  zu 
sehen  ist.  Am  oberen  Radiusende  findet  man  bei  höheren 
Graden  der  Rachitis  in  Folge  dieser  frühzeitigen  Einschmelzung 
jene    eigenthümlichen  Verhältnisse    an    der    Tuberositas    radii, 
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wolchß  wir  schon  im  or.ston  J{;ind'i  an^jcdcatof,  hab(»n  (sieli«» 
daselbst  S.  21  o  und  28Gj.  Während  nänilicli  normaUir  Weise 
die  ontsprcchond  der  Apposition  an  dem  oberen  KadiuH''nde  immer 
weiter  nach  aufwärts  rückende  Bicepssehne  durch  den  wechseln- 
den Druck  auf  die  IJildunfjsschichte  des  Periosts  in  dieser  eine 
localo  Knorpolbildung  hervorruft,  welche  gewissermassen  nur  eine 
Modification  und  Verdickung  der  periostalen  Knochenauflagerung 
vorstellt,  trifft  dieser  Druck  der  sich  herumschlingenden 
Biceps sehne  in  Folge  der  eben  besprochenen  frühzeitigen  Ein- 
schmelzung  der  periostalen  Rinde  nicht  mehr  eine  mit  periostalem 
Knochen  belegte  Diaphysenoberfläche,  sondern  eine  Resorptions- 
fläche mit  tiefen  Resoriitionsgruben,  welche  zienilicli  weit  in  die 
endochondral  gel)ildeto  und  mit  Knorpelresten  versehene  Spongiosa 
vordringen.  Tn  diesen  Gruben  bildet  sich  nun  gleichfalls  in  Folge 
des  wechselnden  Druckes  der  Bicepsschne,  und  ganz  ausschliess- 
lich an  jenen  Stellen,  wo  die  Sehne  über  der  Resorptionsfläche 
schleift,  ein  schöner  hyaliner  Knorpel  (vergl.  I.  Band,  Tafel 
VII,  Fig.  14),  welcher  die  Gruben  bis  dicht  an  den  scharfen,  la- 
cunären  Rand  ausfüllt.  Man  kann  sich  diese  Bilder  nicht  anders 
deuten,  als  dass  der  ganze,  nach  Entfernung  der  Kalksalze  und 
Fibrillen  in  den  Lacunen  frei  gewordene  organische  Inhalt  der 
letzteren  durch  die  Druckwirkung  der  Bicepsselme  in  Knnrpelge- 
webe  umgewandelt  worden  ist. 


Zweites  Kapitel. 
Anomalien  der  Oefässbildung  im  rachitisclien  Knorpel. 

Vermehrung  der  Knorpelkanäle.  Nachweis  der  centripetalen  Richtung 
der  sog.  Markpapillen.  Veränderungen  des  Knorpelmarks.  Krankhafte 
Vascularisation  des  Knorpels.  Cavernüse  Bluträurae.  Abnorme  Vergrösse- 
rung  der  Knorpelkanäle.  Osteoide  Umwandlung  des  Knorpelmarks.  Meta- 
plastische Ossification  in  der  Umgebung  der  Gefässkanäle. 

Die  auffälligsten  Voränderungen  in  dem  knorpeligen  Theile  der 
Knocheucnden  werden  durch  die  pathologisch  gesteigerte  Gefässbil düng 
innerhalb  desselben  gegeben.  Es  sind  dies  zugleich  jene  Verände- 
rungen, welche  niemals,  auch  nicht  in  den  leichtesten  Graden  der 
rachitischen  Affection  und  in  den  frühesten  Stadien  derselben 
vermisst  werden,  und  daher  auch  als  hauptsächliches  histologisches 
Merkmal  zur  Charakterisirung  des  beginnenden  rachitischen  Pro- 
cesses  dienen  können. 

Wir  haben  bei  der  Schilderung  der  normalen  Vorgänge  ge- 
sehen, dass  die  Epiphysen-  und  Diaphysenknorpel  der  fötalen  und 
kindlichen  Knochen  entweder  ganz  gefässlos  sind  oder,  wenn  sie  eine 
gewisse  absolute  Grösse  übersteigen,  nur  spärliche  Blutgefässe  ent- 
halten. Insbesondere  an  den  rasch  wachsenden  Knorpeln,  z.  B. 
den  Eippenknorpeln  bilden  sich  zur  Zeit  des  energischen  Wachs- 
thums,  also  in  den  letzten  Fötalmonaten  und  noch  einige  Zeit  nach 
der  Geburt,  dicht  oberhalb  der  Proliforationszone  einige  Blutge- 
fässe aus  dem  Perichondrium  hinein,  und  gelangen  auch  alsbald 
mit  ihren  centripetal  gerichteten  Enden  in  den  Bereich  des  ein- 
seitigen Knorpelwachsthums,  wo  sie  dann  jene  Verlängerung  in 
axialer  oder  radialer  Richtung  erleiden,  deren  Consequenzen  wir 
im  9.  Kapitel  der  ersten  Abtheilung  (S.  134)  eingehend  geschil- 
dert habon. 
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DciTi/nfol^'o  fiiiclnt  man  also  anf  Läiig.sHchrii tf,(;ii  normalr-r 
fötaler  oder  kiiidliclur  Gdlnnkscndoii  in  den  oinsoiti^,'  wacli.s<-ndcr. 
Knorpt^lparticn  ontwodor  gar  keine  oder  ganz  veroiir/flt»!  Clcfäsflo, 
die  letzteren  zumeist  quergesclinitten  dicht  oberhalb  der  Prolifera- 
tionszono,  oder  zum  Theile  in  dieser  selbst  etwas  nach  abwärts 
verliinpert,  und  nur  sehr  seiton  prftsentirt  sich  der  ganze  nach 
abwärts  steigende  GefUsskanal  selbst  mit  den  Erscheinungen  der 
Involution  in  seinem  dem  Verkalkungsrande  zustrelx-nden  Ende 
(vorgl.  I.  Band,  Tafel  V,  Fig.  7).  Der  Querschnitt  zeigt 
dann  gewöhnlich  einen  einzelnen  oder,  auf  grossen  Knorpeln  z.  B. 
dem  unteren  Radiusende,  höchstens  2—3  gleichfalls  quergeschnit- 
tene Gelasskanäle,  welche  gtiwühnlich  schon  in  der  Involution 
begriffen  sind,  und  daher  auch  mittelst  einer  fi-inin  Knorpelspalte 
mit  dem  Perichojulrium  in  Verbindung  stehen. 

Dieses  normale  Verhalten  der  Knovpclkanäle  ist  aber,  in  An- 
betracht der  bereits  wiederholt  betonten  Seltenheit  des  normalen 
Befundes  bei  menschlichen  Fötus  und  Neugeborenen  im  Ganzm 
nicht  sehr  häufig  anzutreffen,  am  ehesten  noch  an  den  langsamer 
wachsenden  Knochenenden,  z.  B.  an  der  oberen  Radius-  oder  der 
oberen  Femurepiphyse.  Am  vorderen  Rippenendo  gehört  aber  der 
normale  Befund  entscliieden  zu  den  Ausnahmen-,  man  findet  da- 
selbst vielmehr  in  sehr  zahlreichen  Fällen  neben  den  übrigen  Zeichen 
der  beginnenden  oder  ausgeprägten  rachitischen  Affection  auch  in 
einem  sehr  deutlichen,  manchmal  aber  überaus  auffälligen  Grade 
die  Zeichen  der  pathologisch  gesteigerten  Gefässbildung, 
und  zwar  äussert  sich  die  Abnormität  vor  Allem  in  der  Zahl  der 
Gefässe,  dann  in  der  Grösse  ihres  Lumens,  und  endlich  in 
der  abnormen  Beschaffenheit  des  sie  umgebenden  Knor- 
pclmarks. 

Wir  werden  zunächst  von  der  Vermelirung  der  Knorpel- 
gefässe  sprechen. 

In  dem  allseitig  wachsenden  Knorpel  fehlt  auch  diese  Er- 
scheinung, wie  bereits  angedeutet  vollständig.  Selbst  an  solchen 
Rippenknorpeln  z.  B.,  welche  an  der  Verbindung  mit  der  knöchernen 
Rippe  knopftormig  aufgetrieben  und  von  derselben  abgeknickt  sind, 
also  in  den  intensivsten  Graden  der  Erkrankung,  wird  man  in 
einer  massigen  Entfernung  oberhalb  der  Proliferatiousgrenze  die 
Gefässe  und  ihre  Kanäle  entweder  ganz  vermissen    (siehe  Fig.  2), 
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oder  dieselben  nur  in  der  gewöhnlichen  normalen  Beschaffenheit 
und  Anordnung  vorfinden  (Fig.  1,  3  und  4).  Nur  in  der  aller- 
nächsten, unmittt'lbar  an  die  Prolifcrationszone  anstossenden  Schichte 
des  kleinzelligen  Ivnorpels  findet  man  häufig  die  Gefässe  auffallend 
vermehrt,  und  zwar,  wie  sich  aus  der  Vergleichung  von  Längs- 
und Querschnitten  ergibt,  einfach  aus  dem  Grunde,  weil  gerade 
hier  die  Gefässe  aus  dem  Perichondrium  sich  in  den 
Knorpel  hincinbilden,  um  dann  sofort  in  die  Proliferationszone 
hinabzusteigen. 

Dementsprechend  findet  man  auf  einem  Querschnitte,  der 
in  dieser  Höhe  angelegt  ist,  dass  die  hier  schon  bedeutend  ver- 
breiterte weiche  gefässreiche  innere  Lage  des  Perichondriums  zahl- 
reiche zapfeuförmige  Fortsätze  in  radialer  Richtung  in  das 
Innere  des  Knorpels  hineinsendet,  und  zwar  sind  diese  zapfenför- 
migon  Knorpelmarkkanälo,  wie  wir  bereits  wissen,  bedingt  durch 
die  Neubildung  von  Blutgefässen,  welche  sich  von  den  im  Perichon- 
drium verlaufenden  Gefässen  abzweigen.  Oft  stehen  diese  radialen 
Markzapfen  so  dicht  gedrängt,  dass  die  ganze  Peripherie  des  Quer- 
schnittes mit  ihnen  garnirt  erscheint.  Einige  derselben  sind  ge- 
wöhnlich weit  nach  innen  zu  verlängert;  zumeist  findet  man  aber 
nicht  das  ganze  Gefäss  und  den  dazu  gehörigen  Gefässkanal  auf  dem 
Querschnitte  getroffen,  weil  dieselben  eben  nicht  durchaus  horizontal 
verlaufen,  sondern  sich  von  aussen  her  im  Perichondrium  bogenförmig 
über  die  Proliferationszone  hinaufkrümmen,  um  dann  als  abstei- 
gender Theil  des  Bogens  an  irgend  einer  Stelle  in  die  Säulenzone 
unterzutauchen.  Daher  bekommt  man  auf  dem  Querschnitte  vom 
Perichondrium  her  nur  eine  dreieckige  Einbuchtung  in  den  Knorpel, 
und  etwas  weiter  nach  innen  zu  wieder  den  Querschnitt  des  ab- 
steigenden Gefässes,  beide  gewöhnlich  durch  eine  ziemlich  breite 
osteoide  Leiste  miteinander  verbunden.  Die  Zahl  dieser  bogenförmig 
verlaufenden  Gefässe  ist  manchmal  so  gross,  dass  man  auf  einem 
Querschnitte  einer  Rippe  —  selbst  in  nicht  besonders  hochgradigen 
Fällen  —  7  bis  10  Querschnitte  von  Gefässkanälen  findet,  von 
denen  wieder  ein  jeder  mehrere  Gefässlumina  zeigen  kann.  In  sehr 
hochgradigen  Fällen  ist  diese  Zahl  noch  bedeutend  grösser,  und 
ausserdem  sind  die  einzelnen  Querschnitte  der  Gefässkanälc  so  be- 
deutend vergrösscrt,  dass  der  Knorpel  selbst  bis  auf  weniger  als 
2wei  Dritttheile  des  ganzen  Areals  reducirt  werden  kann, 
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Auf  dem  Längsöchnitto  bioton  dio  kraiikliaft  vormchrton  Knor- 
pelgefässG  gloiolifall.s  rocht  auft'allendo  Bildor  dar.  .Schon  in  don 
Fällen  niässigoifiii  Grades  sioiit  jnan  über  der  I'roliffrationHzone 
und  iiinorhalb  dos  oboron  Tlicilos  dorsolbon  zahlreiche  rnndc  oder 
olliptiacho  oder  ])a])icrilrachoiifürmig  nacli  abwärts  vorlängerto  Qncr- 
oder  Schiofscliniiio  von  Gofiisskiiniilon.  (V\^.  1  bis  4.)  jManclimal 
liridot  UKvn  aber  auch  liuon  od'T  dcji  andoron  diosfr  horizontal 
über  dor  Prolifor;itioiiszoii(!  vcrlaufondfu  Kanälo  in  dem  Schnitte 
dor  Länge  nach  gotroflon,  so  dass  diosor  liorizontalo  Vorlauf  sehr 
deutlich  in  die  Augen  fällt.  (8.  Fig.  'i  /y/  ■'.)  Zuglrjcli  sieht  man 
aber  auch,  dass  die  liorizontal  oder  bogonfOnnig  über  der  Prolifo- 
rationszono  vorlaufoiiion  Cofässo  Abzwfigungon  nach  unten  Iiin 
senden,  wolclic  sich  mehr  odfr  weniger  tief  in  die  Säub-nzon»;  nach 
abwärts  erstrecken.  Ist  das  quervorlaufende  Gofäss  lange  genug  in 
dem  Schnitte  zu  sehen,  so  kann  man  sich  sogar  davon  überzeugen, 
dass  von  einem  querverlaufenden  Gefässkanale  in  gewissen  Inter- 
vallen mehrere  verticale  Zweigchen  nach  abwärts  gesendet  werden. 
Es  ist  aber  wohl  bogreiflich,  dass  nicht  gerade  sehr  häufig  der 
ganze  Gefässbogen  mit  seinem  auf-  und  absteigenden  Thoilc  in 
die  Schnittfläche  fällt,  sondern  dass  in  den  meisten  Fällen  die 
Ebene  des  Gefässbogens  von  der  Schuittebene  gekreuzt  wird. 
Daher  sieht  man  zumeist  nur  die  Querschnitte  der  horizontal  ver- 
laufenden Gefässkanale,  manchmal  aber  auch  von  dem  Querschnitte 
nach  abwärts  verlaufend  einen  Theil  des  absteigenden  Stückes. 
In  dem  letzten  Falle  präsentirt  sich  dann  der  ganze  Gefässkanal 
so,  dass  ein  verhältnissmässig  schmaler  senkrechter 
Stiel  —  der  absteigende  Theil  —  vor  einer  mächtigen 
rundlichen  oder  unregelmässig  gestalteten  knopfförmigen 
Anschwellung  —  dem  Querschnitte  des  horizontalen  Gefäss- 
kanalos  —  gekrönt  wird.    (Fig.  3  kff^  und  A^r^) 

Diese  höchst  auffallenden  Formationen  wurden  bisher  ganz 
ausschliesslich  so  gedeutet,  als  ob  sie  durch  das  frühzeitige  Vor- 
dringen einzelner  endostaler  Markgefässe  von  unten  her  in  den 
Knorpel  bedingt  wären  (Markpapillen  bei  Virchow ',  Rindfleisch^* 
und  A.).  Auf  den  ersten  Anblick  wird  man  auch  in  der  That 
in  manchen  Fällen  verleitet,  dieser  Ansicht  Kaum  zu  geben, 
namentlich  danii,  wenn  dor  absteigende  Theil  des  Gefässkauals  sich 
weit  genug  nach  abwärts  erstreckt,  um  mit  den  ihm  von  unten  her 
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entgcgoukommenclon  i'ndostali'ii  Gofässcn  in  Verbindung  zu  treten 
"(dieselbe  Figur  />/').  Es  liat  dann  allerdings  den  Anschein,  als  ob 
ein  aufsteigendes  Gofäss  sich  an  seinem  oberen  Ende  in  einem  Ge- 
filösknäuel  auflösen  würde.  Dennoch  lässt  es  sich  auch  in  diesen 
Fällen  dnrcli  ein  genaueres  Eindringen  in  die  etwas  complicirten 
Verhältnisse  sicherstellen,  dass  der  Gefässknäuel  oder  der  Knauf 
der  Markpapille  nichts  anderes  ist,  als  der  Querschnitt  eines  liori- 
zontal  verlaufenden  Markkanales  und  seines  Gcfässgefl echtes,  und 
dass  der  verticale  Theil  von  diesem  nach  abwärts  gesendet  wird. 
Da  aber  hiemit  eine  der  auffälligsten  Erscheinungen  in  dem  mikro- 
skopischen Bilde  der  rachitischen  Knochenenden  eine  ganz  neue, 
von  der  bisherigen  vollkommen  abweichende  Deutung  erfährt,  so 
dürfte  es  geboten  erscheinen,  die  Richtigkeit  dieser  neuen  Auffas- 
sung etwas  eingehender  zu  begründen. 

Vor  Allem  haben  wir  bei  der  Beobachtung  der  normalen 
Wachsthumsvorgänge  gesehen,  dass  die  Vermuthung  Langer's 
in  Bezug  auf  die  absteigende  Richtung  der  verticalen  Gefäss- 
anastomosen  sich  durchwegs  bestätigt  hat.  Wir  haben  gezeigt,  dass 
jene  absteigenden  Kanäle  von  dem  einseitigen  Knorpelwachsthum  in 
die  Länge  gezogen  werden,  und  dass  sie  schliesslich  mit  den  ihnen 
entgegenrückenden  endostalen  Gefässkanälen  anastomosiren,  wenn 
sie  nicht,  was  unter  normalen  Verhältnissen  der  gewöhnliche  Fall 
ist,  früher  in  ihrem  unteren  Antheile  vollständig  obliteriren.  Weder 
die  deutlichen  Spuren  der  obliterirten  Knorpelkanäle  auf  den  Quer- 
schnitten durch  die  unteren  Partien  der  normalen  Säulenzone,  noch 
die  daselbst  zum  Vorschein  kommenden  Durchschnitte  der  flächen- 
artigen Knorpelspalten  lassen  irgend  eine  andere  Erklärung  zu. 

Wenn  man  nun  aber  Gelegenheit  hat,  zahlreiche  pathologische 
Fälle  verschiedener  Intensität  zu  untersuchen  und  die  allmäligen 
Uebergänge  von  dem  normalen  Befunde  zu  dem  Bilde  der  intensiv 
rachitischen  Erkrankung  zu  studiren,  so  wird  man  gewiss  zu  der 
Ueberzeugung  gelangen,  dass  man  es  auch  in  den  schwersten  Fäl- 
len nur  mit  einer  Steigerung  des  normalen  Vorganges  zu 
thun  hat.  Wenn  auch  die  Zahl  der  absteigenden  Gefässe  noch  so 
bedeutend  vermehrt  ist,  so  sind  doch  die  Verhältnisse  eines  jeden 
einzelnen  dieser  zahlreichen  Gefässe  und  Gefässkanäle  immer  nur 
dieselben.  Sehr  häufig  sieht  man  auch  hier,  dass  das  absteigende 
Stück  des  Gefässkanals  schon  mitten  in  der  Säulenzone  selbst  nach 
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giiiiz  kurzem  VcrlaiilV  Itlind  imligt,  mnl  sicJi  in  <;ino  Knorix-lHpaltc 
oder  noch  liiiufif^nir  in  füiic  .scliniiilf!  odt^r  (l(!rl)o,  vcrtical  p'orichtftn 
08t(!0i'd()  Loistü  fortsetzt,  in  wclclifir  jodo  Spur  fincs  I5Ii]t),'r'fiis8os 
vorloren  goganpr(!n  ist  (Fig.  2///',  Fig.  3/,//=  und  /y/',  und  in  Fig.  4 
silninitlichc  von  dor  rrolifonitionsgrcnzo  nadi  al)wärt:s  Ht,fig(!ndon 
KnorpolkaniUo).  Man  findet  überhaupt  auf  den  Längsschnitten  viel 
häufiger  den  Stiel  dieser  angeblichen  Markpapillen  aus  einem  gofäss- 
losen  osteoiden  Rtrickwerk  znsainincngesetzt,  als  mit  einem  wirklichen 
mark-  und  gefässhaltigen  Knorpelkanale  versahen.  Es  schliessen  sich 
nämlich  die  krankhaft  vergrösserten  Knorpelkanäle,  wenn  sie  von 
dorn  rapiden  einseitigen  Wachsthume  des  Knorpels  in  die  Länge 
gezogen  worden,  nicht  mehr  in  einer  einfachen  Spalte  oder  Knor- 
polleisto,  sondern  in  einem  durch  Umwandlung  des  Knorpelmarkes 
entstandenen  gröberen  osteoiden  Fascrgeflechto,  welches  aber,  genau 
wie  jene  Spalten,  eine  flächenartige  schwimmhautähnliche  Ausbreitung 
zwischen  den  auf-  und  absteigenden  Bogen  des  Gefässkanales  bildet; 
und  es  ist  daher  wohl  begreiflich,  dass  auf  einem  Längsschnitte, 
welcher  einen  solchen  bog<>nf5rmigen  Knorpelkanal  unter  irgend 
einem  Winkel  durchschneidet,  eine  verticale  osteoide  Leiste  von 
einem  rundlichen  Querschnitte  des  gefässreichen  Markkanales  ge- 
krönt erscheinen  muss. 

Li  den  Fällen  massiger  Intensität  hat  es  also  durchaus  keine 
Schwierigkeit,  sich  davon  zu  überzeugen,  dass  jene  Gebilde,  welche 
bisher  als  aufsteigende  Markpapillen  imponirt  haben,  durchwegs 
auf  absteigende  Verzweigungen  von  Knorpelgefässen  perichondralen 
Ursprungs  zurückzuführen  sind.  Etwas  complicirter  wird  jedoch 
die  Sache  in  den  Fällen  intensiver  rachitischer  Erkrankung,  insbe- 
sondere wenn  es  einmal  zu  jenen  übermässigen  Erhöhungen  der 
Säulenzone  gekommen  ist. 

In  diesen  Fällen  dringen  nämlich  die  Kuorpelgefässe  nicht 
nur  von  oben  her  aus  dem  kleinzelligen  Knorpel  in  die  Säulen- 
zono ein,  sondern  die  Gefässe  bilden  sich  auch  vielfach 
diroct  vom  Perichondrium  aus,  der  Quere  nach  in  die 
grosszellige  Zone  hinein,  und  zwar  in  verschiedener  Höhe 
zwischen  der  oberen  Proliferations-  und  der  Ossificatiousgrenze,  Diese 
von  der  Seite  her  eindringenden  Kuorpelgefässe  und  Gefässkanäle 
verzweigen    sich    nun    wieder    vielfach    nach  allen  Eichtungen  der 
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Säulcnzone,  sie  soiideii  iiiclit  nur  nach  unten,  sondern  aucli 
nach  obi'H  hin  ihre  Ramiticationen  ans,  und  dadurch  ent- 
steht nun  allerdings  ein  Wirrsal  von  Gefässon,  in  welchem  man 
sich  schwer  zurecht  finden  kann.  Und  wenn  nun  gar  einige  nach 
abwärts  gerichtete  Zweigchen  mit  ihren  untersten  Enden  von  den 
nach  oben  hin  vordringenden  endostalen  Markräumen  erreicht 
wi'rden.  so  kann  es  allerdings  leicht  den  Anschein  bekommen,  als 
ob  von  unten  her  einige  endostalo  Gcfässe  weit  über  die  Grenze 
der  endostalen  Markraumbildung  hinausragen  und  sich  innerhalb 
der  Zellcnsäulen  verzweigen  würden  (siehe  Fig.  2,  links  unten, 
und  insbesondere  Fig.  4). 

Trotzdem  gelingt  es  auch  in  solchen  complicirten  Fällen,  sich 
die  Gewissheit  zu  verschaffen,  dass  alle  jene  die  Säulenzonc  durch- 
setzenden vielfach  verschlungenen  Blutgefässe  entweder  von  oben 
her  oder  von  den  Seiten  aus  dem  Porichondrium  stammen,  und 
dass  sie  nur  nachträglich  durch  ihre  nach  abwärts  gerichteten 
Zweigchen  hin  und  wieder  mit  den  von  unten  her  vordringenden 
endostalen  Gefässen  anastomosiren.  Vor  Allem  muss  man  sich 
durch  Vergleichung  zahlreicher  Präparate  aus  den  verschiedenen 
lutensitätsgraden  des  rachitischen  Proccsses  darüber  informiren, 
dass  die  endostalen  Gefässe  und  die  ihnen  entsprechenden 
Markräume,  wenn  sie  auch  noch  so  sehr  von  dem  normalen  Typus 
abweichen,  dennoch  immer  in  einer  noch  ziemlich  gut  accentuirten 
Linie  vorrücken.  Diese  Linie  ist  wohl  häufig  gekrümmt,  wellenför- 
mig, ja  selbst  zackig,  aber  sie  stellt  immerhin  eine  ziemlich 
distincte  Grenze  dar,  welche  das  von  den  endostalen  Markräumen 
durchsetzte,  in  den  höheren  Graden  der  Rachitis  cavernöse,  kloin- 
maschige  spongiöse  Gewebe  von  dem  grosszelligcn  Knorpel  abson- 
dert (siehe  Fig.  1  und  3  in  der  Höhe  von  mrg  und  selbst  Fig.  2, 
ungefähr  zwischen  rnry  und  mrg'-').  Unterhalb  dieser  Grenze  trifft 
man  höchstens  ganz  kleine  Reste  von  nicht  eingeschmolzenem 
Knorpelgewebe,  und  selbst  dieses  büsst  zum  grössten  Theile 
frühzeitig  durch  die  metaplastische  Ossification  seinen  Knorpel- 
charakter ein.  Auch  dieser  Umstand  trägt  schon  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  dazu  bei,  die  Grenze  der  endostalen  Markraumbildung 
ziemlich  gut  zu  markiren. 

Alles  was  nun  oberhalb  dieser  Grenze  der  kleinmaschigen 
Markraumbildung   von  Gefässen    anzutreffen  ist,    stammt    entweder 
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von  obon  licr  ana  ilom  k]oinz<!lli^'(;n  Kiioipol  oder  diroct  aus  d^m 
Poriclioiulriuni.  Häufig,''  liisHt  sicli  auch  dieser  Verlauf  wirklicli  in  einem 
und  domsolbcii  LängSHchnitte  verfolgen  (z.  ]{.  Fig.  4,  die  GefäH8- 
Verzweigungen  auf  der  Höhe  der  Kuppe,  links  p(j).  Alle  übrigen 
aber,  bei  denen  dies  in  Folge  der  Sclinittrichtung  nicht  möglich 
ist,  zeigen  genau  dieselbe  ISeschafVenheit,  wie  diejenigen,  über  deren 
Provenienz  aus  dorn  Perichondrium  gar  kein  Zweifel  obwalten  kann. 
So  zeigen  z.  B.  die  grösseren  Stämmchen  der  innerhalb  der  Säulcn- 
zone  verlaufenden  drofässe  liäufig  eine  scliöne  gut  «iitwickelte 
Kingfas erbaut,  im  Gegensätze  zu  den  ondostalen  Gefässen,  welche 
innerhalb  des  spoiigiösen  Theilcs  des  endochondral  gebildeten 
Knochens  niemals  eine  solche  besitzen,  weil  ja  die  Markgefässo 
schon  nach  wenigen  Verzweigungen  innerhalb  des  Knochens  die 
Muskelhaut  gänzlich  verlieren,  und  dann  nur  eine  einfache  dünne  Epi- 
thelhaut und  in  ihren  jüngsten  Verzweigungen  überhaupt  gar  keine 
geformte  Wandung  besitzen.  Wenn  man  also  auf  einem  Längs- 
schnitte durch  eine  rachitische  Chondroepiphyse  innerhalb  der 
Säulenzone  Quer-  oder  Schiefschnitte  von  Gcfässkanälen  und  Gofäss- 
lumina  findet,  welche  von  einer  Muskclhaut  umgeben  sind,  so  kann 
man,  wenn  dieselben  auch  nicht  deutlich  mit  dem  Perichondrium 
zusammenhängen,  dennoch  mit  Sicherheit  auf  ihren  Ursprung  aus 
dem  Perichondrium  oder  aus  dem  kleinzelligen  Knorpel  schliessen. 
Ein  anderes  Unterscheidungsmerkmal  wird  gewonnen,  wenn  in 
dem  Inhalte  der  perichondralen  oder  endostalen  Markräume  Ossi- 
ficationserscheinungen  auftreten.  Wir  wissen  bereits,  dass  in  den 
erstoren  sehr  häufig  ein  geflechtartiges  osteoides  Gewebe  zwischen 
den  einzelnen  Gefässlumina  gebildet  wird,  welches  auch,  wenn  es 
zur  Obliteration  der  Gefässe  gekommen  ist,  streckenweise  den 
ganzen  Raum  des  Knorpclkanalcs  ausfüllen  kann.  Niemals  findet 
man  aber  in  einem  solchen  Knorpelkanale,  dessen  Ursprung  sich 
mit  Sicherheit  in  die  Proliferationszone  oder  in  das  Perichondrium 
verfolgen  lässt,  auch  nur  die  geringste  Spur  von  lamellösem  Kno- 
chengewebe. Umgekehrt  bildet  sich  aber  gerade  in  den  hohen  Graden 
der  Eachitis  schon  sehr  frühzeitig  in  den  jüngsten,  also  in  den 
am  weitesten  nach  obon  vorgedrungenen  endostalen  Markräumen 
sehr  gerne  ein  schön  lamellösos,  wenn  auch  vorläufig  unverkalktes 
Knochengewebe,  welches  sogar  den  obersten  Fundus  jener  Mark- 
räume in  dichten  Lagen  bekleiden  kann.  Dieser  Umstand  erleichtert 
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in  liolioTi  Graden  der  Affoction  ychr  bedoutciid  die  Unterscheidnng 
zwischen  pi'iicliondralcn  und  ondostalon  Markräumcn,  und  man 
findet  in  der  Tliat  niemals  einen  mit  la melius  cm  Gewebe  ausge- 
füllten Markraum,  welclicr  sich  weiter  liinauf  in  die  Säulcnzonc 
in  eine  grüsserc  Entfernung  von  der  eigentlichen  spongiösen  Zone 
erstrecken  würde. 

Schwieriger  gestaltet  sich  die  Sache,  wenn  man  in  der  zwei- 
felhaften Zone  einen  Markkanal  mit  osteoidem  Gewebe  ausgefüllt 
findet,  weil  das  letztere,  wenn  auch  im  Ganzen  nicht  häufig,  sich 
auch  in  endostalen  Gefässkanälen  abnormer  Weise  bilden  kann. 
Auch  die  centrifugale  Ossification,  welche  von  den  Eändcrn  der 
Gefässräume  ausgeht,  also  die  metaplastische  Umwandlung 
des  Knorpels,  und  zwar  sowohl  die  diifuse  mit  verwaschener 
Carminfärbung,  als  auch  die  scharfrandige  mit  Bildung  von  Globuli 
ossei  (vergl.  das  4.,  5.  und  11.  Kapitel  der  ersten  Abtheilung) 
kommt  bei  den  hohen  Graden  der  Eachitis  ebensowohl  den  peri- 
chondralen  als  den  endostalen  Markkanälen  zu,  und  dies  ist  aller- 
dings ein  Umstand,  welcher  auf  den  ersten  Anblick  eine  scharfe 
Trennung  zwischen  den  beiden  Arten  von  Gefässräumen  erschwert 
(siehe  in  Fig.  2  die  Gefässe  oberhalb  der  Markraumgrenze,  welche 
von  diffus  geröthetcm  Knorpel  umgeben  sind).  Es  gibt  aber  Bilder, 
welche  gerade  in  den  allerintensivsten  Fällen  der  rachitischen  Er- 
krankung zur  Beobachtung  kommen,  und  welche  darnach  angethan 
sind,  die  letzten  Zweifel  über  die  ausschliesslich  perichondrale  Ab- 
stammung sämmtlicher  den  grosszelligen  Knorpel  oberhalb  der  spon- 
giösen Zone  durchsetzenden  Gefässe  zu  beseitigen. 

In  einzelnen  Fällen  erfolgt  nämlich  in  Folge  der  Erweichung 
der  oberen  Schichten  der  Spongiosa  eine  vollständige  wink- 
lige Abknickung  des  knopfförmig  angeschwollenen  gross- 
zelligen Knorpels  von  der  knöchernen  Eippe  (siehe  Tafel 
III,  Fig.  4)  und  es  ist  in  Folge  dessen  die  Ossificationsgrcnzc 
zwischen  Knorpel  und  endochondral  gebildeter  Spongiosa  auf  einen 
ganz  schmalen  Steg  {mrg)  reducirt,  der  natürlich  leicht  zu  über- 
sehen ist,  und  in  welchem  unmöglich  alle  Gefässstämme  für  die 
zahlreichen  Verzweigungen  innerhalb  der  Säulenzone  enthalten  sein 
können;  abgesehen  davon,  dass  ihre  Lumina  durch  die  spitzwink- 
lige Abknickung  nothwendiger  Weise  schon  längst  geschwunden 
sein  müssten.    Dessenungeachtet    ist  die    ganze   knopfförmig  aufge- 
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triobeno  SäulciizoiK'  von  zahlreichen  inäclitigcn  und  vielfach  vor- 
zwcif^'ton  151utffof;i.ss('n  diirchzogon,  (loron  Ursprung  znmfMst  ganz 
hüdit  auf  (Vu\  rrolircrationszono  nnd  das  T'orichondrium  zoruckzu- 
tuliidn  ist,  nini  ilic  aucli  ilire  Endzwoigchcn  in  dicHcm  Falle  gar 
nicliti  gogcii  dii'  Knorpflknodiongronzo,  sondern  eben  in  Folge  des 
gowaltsaiiicn  Umsturzes  gegen  die  innere  (pleurale)  knopfförmige 
Vorwölbung  richten.  Damit  ist  also  der  getrennte  Ursprung  der 
endostalen  und  der  den  gross/.(d]igen  Knorpel  regellos  durchziehenden 
TUutgefässe  aui'  das  deutlichste  klargelegt,  und  es  kaini  daraus 
ein  wohlberechtigter  Rückschluss  auch  auf  jene  Fiillo  gezogen 
worden,  in  denen  in  Folge  dos  unliestimmtm  Ueberganges  der 
beiden  Gefässgelüeto  in  einander  noch  irgend  welche  Zweifel  gel- 
tend gemacht  werden  könnten. 

Wir  haben  dieser  Frage  einen  etwas  grösseren  Raum  gewid- 
met, weil  es  ohne  eine  stricte  Beantwortung  derselben  kaum  mög- 
lich ist,  sich  in  dem  Wirrsalc  zurecht  zu  finden,  welches  die 
Bilder  der  hochgradigen  rachitischen  Erkrankung  gerade  in  dieser 
Zone  darbieten. 

Wir  gehen  nun  über  zu  der  Beschreibung  des  Inhaltes  der 
Knorpclkaniilo. 

Vor  Allem  sind  hier  wieder  die  Blutgelässe  ins  Auge  zu 
fassen,  welche  ja  einen  niemals  fehlenden,  und,  wie  wir  bereits 
wissen,  den  genetisch  wichtigsten  Bestandtheil  der  Knorpelkanäle 
bilden,  da  sie  offenbar  in  ihrer  verschiedenen  Entwickelung,  Strom- 
onergio  u.  s.  w.  nicht  nur  das  bestimmende  Moment  für  den  Ver- 
lauf der  Knorpelkanäle,  sondern  auch  einigermassen  für  die  Be- 
schaffenheit ihres  Inhaltes  abgeben. 

Solange  die  Knorpelgi'fässe  keine  andere  Abnormität  auf- 
weisen, als  dass  sie  in  etwas  grösserer  Anzahl  in  der  Proliferations- 
und Säulenzone  auftreten,  zeigt  auch  der  Inhalt  der  Kanäle  keine 
auffallende  Abweichung  von  dem  im  9.  Kapitel  der  ersten  Abthei- 
lung gegebenen  Paradigma,  höchstens  dass  die  Involution  der 
Kanäle  schon  in  diesen  Fällen  mit  der  Bildung  osteoider  Leisten 
einhergeht. 

Der  nächst  höhere  Intensitätsgrad  kennzeichnet  sich  jedoch 
schon  durch  die  fortwährende  Bildung  neuer  G  e  f  ä  s  s  s  p  r  o  s  s  ?  n 
von  Seite    der    bereits    vorhandenen    grösseren    Knorpelgefässe,  in 


38  üarliitis. 

Folge  deren  der  grosszellige  Kiiurpel  in  der  Nähe  der  grösseren 
Knorpelkanäle  von  einem  Gowirre  vielfach  verzweigter  Gefässclien 
nach  allen  Richtungen  durchzogen  ist.  Hier  hat  man  dann  auch 
vielfach  Gelegenheit,  durch  Vergleichung  der  dicht  neben  einander 
gelagerten  jungen  Gefässsprossen  den  Vorgang  der  Gefässbil- 
dung  im  Knorpel  in  seinen  verschiedenen  Phasen  zu  verfolgen. 
Einzelne  zunächst  der  Grenze  des  Knorpelkanales  gelegene  Knor- 
pelzellen erscheinen  vorerst  mit  der  feinkörnigen  protoplasmatischcn 
Masse  vollständig  angefüllt,  in  anderen  ist  dieser  feinkörnige  In- 
halt bereits  in  mehrere  Zollkörper  zertheilt,  dann  treten  die  Zell- 
körper zweier  benachbarten  Knorpelhöhlen  durch  protoplasmatische 
Fortsätze  miteinander  in  Verbindung;  weiterhin  sind  die  Fortsätze 
bereits  dicker  geworden,  und  zeigen  auch  schon  stellenweise  einen 
Zerfall  in  der  Länge  nach  angeordnete  Spindelformen;  zwischen 
den  letzteren  kommen  dann  hin  und  wieder  hämoglobinhältige 
Partikel  zum  Vorschein;  und  endlich  findet  man  in  dem  breiten 
Fortsatze,  der  durch  die  Confluenz  einiger  Knorpelzellen  und 
der  zwischen  ihnen  umgewandelten  Grundsubstanz  entstanden  ist, 
ein  deutliches  Gefässluraen  mit  Kernanschwellungen,  womit  also 
die  Bildung  des  neuen  Gefässzweigsystems  beendet  erscheint. 

Diese  eben  neugebildeten  Gefässe  sind  anfangs  nur  von  einem 
Minimum  weichen  Gewebes  umgeben.  Wenn  ein  solches  Ge- 
fäss  der  Länge  nach  getroffen  wird,  so  hat  es  sogar  den  Anschein, 
als  ob  die  lineare  Gefässwand,  welche  nur  hin  und  wieder  eine 
Kernanschwellung  zeigt,  ganz  unmittelbar  in  der  unveränderten 
knorpeligen  Grundsubstanz  verliefe.  Hat  man  aber  das  Gefässchen 
quer  getroffen,  so  zeigt  sich  deinioch,  dass  in  allen  Fällen  ringsum 
die  kreisförmige  Begrenzung  des  Lumens  ein,  wenn  auch  manch- 
mal minimaler  Saum  eines  weichen  fibrillenlosen  Gewebes  sichtbar 
ist,  welches  in  der  Kegel  auch  gar  keine  Zellen  besitzt,  sondern 
nur  aus  der  glashellen  Grundsubstanz  bestellt,  in  welcher  höchstens 
feine  glänzende  Linien  und  Granula  sichtbar  sind. 

Es  verlaufen  indessen  gerade  nur  die  ganz  jungen  eben  gebil- 
deten Gefässsprossen  so  nahe  der  Knorpelgrundsubstanz.  Bei  etwas 
längerem  Bestände  des  Gefässchens,  welcher  sich  darin  documen- 
tirt,  dass  dasselbe  bereits  wieder  neue  Zweigchen  abgesendet  hat, 
verbreitert    sich    —  wie  man  wohl  annehmen  muss,    in  Folge  der 
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boroits  (itahliiidii  Siirislröiiiuiig  von  hStäto  (Ich  in  don  Hllf,'ciiir-in<'ii 
Kreislauf  oinbczoyonoii  GcifilsHclions  —  dor  woidic  Saum  rinf,'s 
um  das  Gefiisslumcn ,  es  ciilsiclit,  olVcnltiir  wifdcr  durch  die 
IlmwiiiKllnnf:^  dos  Kiiorpclf^njvvfOx-s  eine  grossen;  Lage  von  Mark- 
gewobo  um  das  Gcfiis.s  herum,  und  dem  entsprechend  findet 
man  auch  niemals,  dass  zwei  in  grosserer  Nähe  nebeneinander 
V(a-lanf(inde  Gdfiissc^licn  von  eiiiainb^r  durch  eine  schmale  Scheide- 
wand aus  knorpeliger  Grundsubstanz  getrennt  wären,  sondern  diese 
ist  immer  als  solche  geschwunden  und  hat  sich  in  ein  mehr  oder 
woniger  zollenreiclies  oder  faseriges  oder  auch  ganz  gelatinöses 
Markgewcbo  umgewandelt.  Dadurch  entsteht  aber  endlicli  um  ein 
Convolut  von  nahe  aneinander  verlaufenden  Gefässchen  ein  grosser 
vielgestaltiger,  plumper,  oft  ganz  abenteuerlich  ge- 
formter, mit  vielen  buckligen  lacuncnähnlichcn  oder 
etwas  geschl  angelten  Fortsätzen  versehener  Markraum, 
welcher  gar  keinen  Rost  von  knorpeliger  Grundsubstanz  zwischen 
den  einzelnen  Gefässchen  enthält.  In  solchen  grossen  Knorpelmark- 
räumcn  findet  man  dann  in  der  Regel  ein  oder  das  andere  Gefäss, 
welches  sich  durch  seinen  geradlinigen  oder  sanft  gekrümmten 
Verlauf  und  seine  Eingfaserhaut  als  Arterie  documentirt,  daneben 
aber  immer  auch  eine  grosse  Anzahl  von  anderen  mitunter  noch 
viel  weiteren  Gefässen,  welche  nur  eine  ganz  einfache  lineare  Be- 
grenzung aufweisen,  demnach  als  Capillarcn  oder  Anfänge  von 
Venen  anzusprechen  sind. 

Der  nächste  Schritt  zu  den  höheren  Graden  der  rachitischen 
Affection  ist  die  Bildung  von  colossalen  Blutgefässen  mit 
ganz  enorm  ausgedehntem  Lumen,  und  in  letzter  Instanz  die  Bil- 
dung von  wandungslosen  Bluträumen  innerhalb  des  weichen 
Inhaltes  der  Knorpelkanäle.  Die  letzteren  erscheinen  dann  in  dem 
grossten  Theile  ihres  Durchsclnüttes  occupirt  von  dicht  aneinander 
gelagerten  Blutkörperchen,  so  dass  man  auf  den  ersten  Anblick 
an  eine  in  dem  Knochenmarke  stattgefundene  Hämorrhagie  den- 
ken möclite.  An  jenen  Stellen  aber,  wo  in  genügend  dünnen 
Schnitten  die  Blutkörperchen  heraus  gefallen  sind,  sieht  man  ganz 
deutlicli,  dass  man  es  zumeist  doch  mit  scharf  begrenzten,  auf 
dem  Durchsclniitte  kreisrunden  oder  elliptischen  Lumina  von  Blut- 
gefässen zu  thun  hat,  deren  Dimensionen  allerdings  diejenigen  der 
normalen  Kuorpelgefässe  selbst  um    das  20—30  faclie  übersteigen. 
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Es  ist  nämlich  gar  nichts  Ungewöhnliches,  in  schweren  Fällen 
von  Eachitis  solche  runde  Gofüssdurchschnittf  luit  einem  Durch- 
messer von  einem  halben  Millimeter  und  darüber  zu  finden, 
welche  man  schon  mit  freiem  Auge  oder  bei  Loupenvergrösserung 
deutlich  als  solche  unterscheiden  kann.  Oft  findet  man  in  einem 
einzigen  Markraume  raehrcr(^  solche  grosse  Lumina,  die  nur  durch 
schmale  Brücken  von  Markgewebe  von  einander  geschieden  sind, 
wodurch  aber  wieder  in  solchen  Präparaten,  wo  die  noch  erhalte- 
nen Blutkörperchen  jene  Brücken  grösstentheils  verdecken,  der 
Anschein  von  riesigen  hämorrhagischen  Herden  hervorgerufen  wird. 
Das  Markgewebe  in  der  Umgebung  solcher  Bluträume  ist  zumeist 
sehr  zellenarm,  und  besteht  zum  grössten  Theile  aus  der  gallerti- 
gen Clrundsubstanz  mit  spärlichen  spindelförmigen  oder  verzweigten 
Eeticularzellen.  In  den  hochgradigsten  Fällen  findet  man  sogar  in 
ausgedehnten  Stellen  ausschliesslich  die  glashelle  gallertige  Grund- 
substanz. 

Da  jene  Bluträume  in  allen  Fällen  höchstens  eine  lineare  Be- 
grenzung mit  seltenen  Kernanschwellungen  besitzen,  so  sind  die- 
selben eigentlich  nichts  anderes,  als  scharf  begrenzte  Lücken  in 
jenem  gallertigen  Markgewebe.  Es  ist  aber  zweifellos,  dass  in  vie- 
len Fällen  auch  jene  scharfe  Grenze  zwischen  dem  Markgewebe  und 
dem  Inhalte  der  Bluträume  fehlt,  so  dass  die  Blutkörperchen  ganz 
unmittelbar  an  die  scheinbar  structurlose  Grundsubstanz  des  Mark- 
gewebes stossen.  Hier  tritt  also  wieder  die  schon  in  der  ersten 
Abtheilung  dieser  Arbeit  ventilirtc  Frage  heran,  ob  nicht  die  Bil- 
dung und  Erweiterung  solcher  nicht  abgegrenzter  Bluträume  in  der 
Weise  erfolge,  dass  die  an  das  Blutgefäss  unmittelbar  angrenzende 
Partie  der  gallertigen  Grundsubstanz,  welche  ohnedies  mit  dem 
embryonalen  Gewebe  so  ziemlich  identisch  ist,  sich  in  derselben 
Weise,  wie  das  Gewebe  des  Embryo  selbst,  bei  der  Neubildung 
von  Blutgefässen  direct  in  hämatoblastische  Substanz 
und  sofort  auch  in  wirkliche  Blutkörperchen  verwandle, 
welche  sich  endlich  disaggregiren  und  in  den  Kreislauf  mit  einbe- 
zogen werden.  Nach  dem  Abschlüsse  dieser,  in  unserem  Falle 
offenbar  durch  den  entzündlichen  Keiz  eingeleiteten  Umwandlung 
der  wandständigen  Partien  des  Markgewebes  würde  sich  dann  wie- 
der eine  schärfere  Begrenzung  des  Blutraumes  und  eine  wirkliche, 
wenn  auch  ganz  einfache  Wandung  gebildet  haben. 


<l«f'HHH-   iiiul   r.liitliiMimn  im   Knorfpcl.  41 

Nur  in  dioscr  Weise  wäre  auch  die  sonst  ganz  uiK-rklärliclic 
Thatsachc  zu  verstellen,  dass  bei  dieser  ganz  enormen  Erweiterung 
der  IJlutgelasse  und  bei  der  damit  einliorgelienden  Bildung  von 
riesigen  Markkanälen  dennoch  in  dem  umgebenden  Kiioriiel- 
gowebo  auch  nicht  die  Spur  einer  Verdrängung  oder 
Compression  nachzuweisen  ist.  Nach  dem  allgemeinen  phy- 
sikalischen Gesetze  von  der  Undurchdringlichkeit  der  Körper  be- 
steht ja  überhaupt  nur  die  (üno  Alti'rnative:  Verdrängung  des 
Knorpels  durch  die  neug(!bild(!ten  und  colossal  erweiterten  Mark- 
und  Bluträurae,  oder  Umwandlung  des  Knorpels  in  Markgewebe 
und  Blut.  Da  aber,  wie  gesagt,  nicht  das  geringste  Anzeichen 
einer  solchen  Verdrängung  vorhanden  ist,  sondern  vielmehr  in  der 
unmittelbarsten  Nähe  der  Markräuuie  und  der  Blutgefässbegrenzung 
ein  vollständig  unverändertes  Knorpelgewebe  zu  finden  ist,  da  wir 
forner  bei  der  Bildung  der  Gefässsprossen  im  unverkalkten  und 
bei  der  Neubildung  der  endostalen  Blutgefässe  im  verkalkten  Knor- 
pel eine  solche  Umwandlung  fast  unmittelbar  verfolgen  konnten, 
und  da  endlich  auch  die  pathologischen  Erscheinungen  im  Knochen- 
marke, wie  wir  später  sehen  werden,  mit  grosser  Deutlichkeit  für 
eine  Umwandlung  fixer  Gowebsthoile  in  Blutkörperchen  plaidiren-,  so 
scheint  es  mir  nicht  voreilig,  eine  solche  Umwandlung  auch  hier  als 
im  hohen  Grade  wahrscheinlich  hinzustellen.  In  hochgradigen  Fäl- 
len gelang  es  mir  auch  mehrere  Male,  in  der  unmittelbarsten  Um- 
gebung von  grossen  blutüberfüllten  Knorpelmarkkanälen  in  an- 
scheinend noch  geschlossenen  Knorpelzellenhühlen  dichtgedrängte 
Blutkörperchen  zu  finden,  sowie  auch  jene  Uebergangsstadien  des 
Protoplasma  in  Blutkörperchen,  jene  eigenthümlich  angeordneten 
hämoglobinhaltigon  Partikel  und  Scheibchen,  wie  wir  sie  als  Vor- 
läufer der  Blutkörperchenbildung  in  der  unmittelbaren  Nähe  der 
endostalen  Markräume  an  der  Ossificationsgreuze  der  Diaphyse  be- 
schrieben haben.  (I.  Band,  S.  150.)  In  diesen  Fällen  ist  also 
die  Umwandlung  der  lebenden  Substanz  innerhalb  der  Zellenhöhlen 
in  Blutelemente  ganz  augenscheinlich,  und  diese  Befunde  erlauben 
uns  wieder  einen  Kückschluss  auf  den  Vorgang  bei  der  Vasculari- 
sation  des  Knorpels  überhaupt. 

Die  Beschaffenheit  des  Markgewebos  innerhalb  der  rachitischen 
Knorpelkanäle  haben  wir  bereits  geschildert,  und  müssen  noch  ein- 
mal   heryorhebou,    dass    dasselbe,    je    grösser    und  zahlreicher  die 
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Blutgefässe  in  uiut'in  Kiiuipelkaiuil  öiiul,  sich  um  üu  uiolir  tU'iu 
■Charakter  dos  reinen  Schloimgewibes  nähert. 

Auf  eine  andere  höchst  charaktiristische  Erscheinung  in  den 
Knorpelkanälen  rachitischer  Knochenenden  müssen  wir  jedoch  noch 
einmal  zurückkommen,  nämlich  auf  die  Bildung  von  osteoidem 
Gewebe  innerhalb  derselben.  Diese  erfolgt  hier  genau  auf  jenem 
Wege,  wie  in  der  Bildungsschichte  des  periostalen  Knochens  (vgl. 
das  1.  und  4.  Kapitel  der  ersten  Abtheilnng).  Nur  lassen  die  in 
der  glashellen  Grundsubstanz  zwisclion  den  Zellen  entstehenden 
Fasern  und  Faserbündel  hier  ganz  besonders  lange  die  grossen 
plumpen  anastomosirenden  Zcllenhöhlcn  zwischen  sich  bestehen,  und 
die  ganze  Bildung  verharrt  überhaupt,  bis  zu  der  von  den  endo- 
stalen  Markräumen  aus  erfolgenden  Einschmelzung,  auf  dem  Sta- 
dium des  lockeren  und    grobgeflechtigen  osteoiden    Gewebes. 

Alle  Anzeichen  sprechen  auch  hier,  gerade  so  wie  bei  der  Bil- 
dung von  osteoidem  Gewebe  in  der  Bildungsschichte  des  Periosts, 
dafür,  dass  das  osteoide  Gewebe  sich  erst  dann  bildet,  wenn  eine 
Involution  der  Blutgefässe  in  den  Knorpelkanälen  be- 
ginnt. Bei  der  Schilderung  des  normalen  Vorganges  haben  wir 
gezeigt,  dass  die  Gefässe  und  die  sie  umgebenden  Markkanäle  in 
den  der  Ossificationsgrenze  zunächst  gelegenen  Theilen  des  einseitig 
wachsenden  Knoi"pels  allmälig  schwinden,  offenbar  weil  die  vermehrte 
Säftezufuhr,  welche  für  den  energischen  Proliferations-  und  Zellen- 
vergrösserungsprocess  erforderlich  war,  nunmehr  in  jenen  Partien 
des  Knorpels,  welche  ihr  Wachsthum  vollkommen  beendet  haben, 
überflüssig  geworden  ist.  Diese  Involution  der  Gefässe  und  Gefäss- 
kanäle  erfolgt  aber  im  normalen  Zustande  ganz  allmälig,  und  es 
wird  die  Lücke  des  Markkauais  einfach  durch  ein  compensirendes 
Wachsthum  des  umgebenden  Knorpels  nach  und  nach  ausgefüllt, 
so  dass  schliesslich  nur  die  bereits  geschilderten  flächenartigen 
Knorpelspalten  oder  Knorpelsepta  als  Zeichen  jenes  Involutionspro- 
cesses  zurückbleiben.  Diese  Art  der  Involution  ist  aber  für  die 
Markräume  des  rachitischen  Knorpels  schon  wegen  ihrer  bedeuten- 
den Ausdehnung  eo  ipso  ausgeschlossen.  Wenn  also  in  diesen 
grossen  mit  zahlreichen  Gefässen  ausgestatteten  Markräumen  die 
Involution  beginnt,  so  bildet  sich  zwischen  den  einzelnen  allmälig 
eingehenden  Blutgefässen  in  der  bekannten  Weise  das  geflecht- 
artige   Knoehongewebe,    welches    aber    eben  wieder    in    Folge  der 
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kranldiaft  goöt(d^n'ii(ii  und  mir  lu)igniiiii  aii)i(Iiiiii;ndon  SaftHtrömung 
von  S(äto  dor  ausi^nKlchnicii  fJofässo  das  Aiisclion  ciiifS  lockon-n, 
mit  zahlnnclu^n  gro.sson  Zolhoiliülilcii  und  M;irl{iiinnir'n  au.sgoHtatte- 
ton  o.st((Oid('n  Gowobcs  boibohält.  Audi  die  Kalkabhigoning  in 
dioscs  krankhafte  Oowcbo  bleibt  iuiinor  aus  dciisfdbcn  firünden  oinci 
im  holuMi  rjriidc  mangolliaftc,  wenn  os  überliaupt  zu  einer  soldien 
künuiit.  Es  walten  hier  offenbar  genau  dieselben  Verhältnisse  ob, 
wie  bei  der  lUldnng  dns  gefleclitartifj^en  Gewebes  in  der  Wnch'- 
rungsschichte  des  Periosts,  denn  hier  wie  dort  haben  wir  ein  wei- 
ches dem  embryonalen  ähnliches  Gewebe  vor  uns,  dessen  Blutge- 
fässe plötzlich  in  ihrer  Entwicklung  stille  stihen  und  sich  allmälig 
involviren,  und  auch  die  krankhafte  Modification  der  ijcriostalen 
Knochonbildung  in  Folge  der  übermässigen  Vascularisation  der  pe- 
riostalen Wuclieruiigsschichtc  ist,  wie  wir  später  sehen  werden,  ganz 
analog  dem  hier  geschilderten  Vorgange. 

Uebereinstimmend  mit  unserer  Erklärung  der  Bildung  des 
osteoiden  Gewebes  in  den  Knorpclkanälen  findet  man  das  letztere 
vorwiegend  in  den  untersten,  der  Ossificationsgrenze  zunächst 
gelegenen  Antheilen  der  absteigenden  Kanäle,  seltener  in  den  Sei- 
tenzweigen und  in  den  mittleren  Partien  der  vergrösscrten  Säulen- 
zone, niemals  aber  in  den  obersten  zunächst  der  Prolifcrations- 
grenzo  oder  gar  oberhalb  derselben  in  dem  allseitig  wachsenden 
Knorpel  gelegenen  Theilen  der  Markkanäle;  und  wenn  sich  der  ab- 
steigende Kanal  auf  einem  Längsschnitte  als  Markpapille  präsen- 
tirt,  so  findet  man  das  osteoide  Geflecht  immer  nur  in  dem  Stiele, 
niemals  aber  in  der  Krone  der  Markpapille,  welche  noch  mit  zahl- 
reichen, dichtgedrängten  und  blutüberfüllten  Gefässen  versehen  ist, 
während  in  dem  osteoiden  Stiele  die  Blutgefässe  entweder  gänz- 
lich fehlen,  oder  auf  wenige  ganz  kleine  Lumina  in  den  grösseren 
Maschen  des  osteoiden  Geflechtes  reducirt  erscheinen. 

Am  deutlichsten  wird  aber  die  Abhängigkeit  dor  Bildung  des 
osteoiden  Gewebes  von  dem  Stande  der  Vascularisation  durch  die 
auffallende  Thatsache  illustrivt,  dass  gerade  in  den  schwersten  Fäl- 
len der  rachitischen  Affection  jene  so  charakteristischen  osteoiden 
Bildungen  in  den  Knorpelkanälen  immer  seltener  werden,  und  end- 
lich in  den  allerintensivsten  Formen  neben  der  enorm 
gesteigerten  Gefässentwicklung  im  grosszelligen  Knor- 
pel vollständig  fehlen.     In  diesen  besonders  hochgradigen  und 
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Üüiideii  GnuU'ii  der  Erkrankung  ist  t-bfu  die  Vascularisatiou  überall, 
und  selbst  in  den  älteren  Schichten  des  ^-osszelligen  Knorpels  im 
Fortscln-eiten  begriffen,  und  es  sind  daher  die  Bedingungen  für  die 
Bildung  des  osteoiden  Gewebes,  nämlich  Stillstand  in  der  Gefäss- 
entwicldung  und  beginnende  Involution  der  Gefässe,  an  keiner 
Stelle  vorhanden. 

Ausser  diesen  Veränderungen  innerhalb  des  Knorpelmarks, 
welche  auf  die  Involution  der  Gefässe  bezogen  wcrdeii  müssen, 
sind  auch  noch  Verä-nderungen  in  dem  den  Knorpelmarkraum 
umgebenden  Knorpelgewebe  zu  beobachten,  analog  den  meta- 
plastischen Ossificationsvorgängen  in  der  Umgebung  der 
endostalen  Markräume,  welche  wir  in  der  ersten  Abtheilung  (11. 
Kapitel)  ausführlich  besprochen  haben.  Auch  hier  scheint  dasselbe 
zeitliche  Verhältniss  zwischen  metaplastischer  und  neoplastischer  Ossi- 
fication  — denn  als  solche  kann  man  die  Umwandlung  des  Knorpelmarks 
in  osteoides  Gewebe  auffassen  —  obzuwalten,  insoferne,  als  die 
ossificatorische  Umwandlung  des  den  Markraum  umge- 
benden Knorpels  immer  der  Bildung  von  osteoidem  Ge- 
webe im  Innern  des  Knorpelkanals  vorhergeht.  Man  kann 
dies  ganz  einfach  aus  der  Thatsache  erschliessen,  dass  man  wohl 
häufig  Knorpelkanäle  ohne  osteoiden  Inhalt  von  dem  glänzend 
rothen  Hof  umgeben  sieht,  welcher  die  diffuse  metaplastische  Ossi- 
fication  des  umgebenden  Knorpels  andeutet,  niemals  aber  Ka- 
näle mit  osteoidem  Inhalte  ohne  die  Zeichen  der  Meta- 
plasie in  ihrer  nächsten  Umgebung. 

In  den  weitaus  zahlreichsten  Fällen  hat  die  metaplastische 
Ossification  den  diffusen  Charakter,  d.  h.  die  intensive  Carminfär- 
bung  und  der  lebhaftere  Glanz,  welchen  die  Grundsubstanz  in  Folge 
dieser  Metaplasie  erhält,  geht  an  dem  Rande  des  Markkanals  nach 
aussen  hin  allmälig  abblassend  in  das  ursprüngliche  Aussehen  des 
Knorpels  über.  (S.  Fig.  3  in  der  Umgebung  des  unteren  Antheils 
des  Knorpelgefässkanals  kgK)  In  der  Regel  sind  diese  verwasche- 
nen rothen  Ränder  auch  von  geringer  Ausdehnung,  so  dass  sie  nur 
vereinzelte  und  zumeist  auch  noch  unveränderte  Knorpelhöhlen  ent- 
halten. Die  Metaplasie  der  Knorpelränder  der  Markkanäle  geht  eben 
offenbar  in  der  Regel  recht  langsam  vor  sich  und  hat  noch  keine 
grossen  Fortschritte  gemacht,  wenn  die  bctreflVnde  Partie  des  gross- 
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z<!lli>:^('ii  Knorpels  diircli  die  von  iiiiti'ii  Iht  vordriiif/fjulc  cndoHtalü 
Markrauinljilduiif,'  sclioii  wiisdor  ciiif^'cHcilimol/,«!!)  wird. 

Nur  in  sdir  Iiocli^M-juligen  Fällen  .scliroitf't  di''  Metaplasie  der 
knorpoli^'cn  KilndiT  in  ciiioni  raachoron  Tompo  woitor,  und  dann  liat 
dioöolbo  nicht  inolir  den  diirusen  Cliarakter,  sondrirn  die,  rothen 
Partif^n  zeigen  nach  aussoii  hin  einen  scliarfen  Kaiid,  wolclwr 
durch  Einbeziehen  der  benaclibarten  grossen  KnorpolzcUonhöhlon 
und  durch  ossificatorische  Umwandlung  des  Inlialtes  derselben  — 
Globulibildung  —  jenes  charakteristische  Aussclicn  erhält, 
welches  wir  bei  der  Schilderung  der  endochondralen  O.ssification 
beschri(*bon  haben.  Diese  scharfrandigc  Äletaplasie  findet  man  in- 
dessen unter  allen  Umständen  nur  in  der  Umgebung  des  untersten, 
der  Ossificationsgrenze  zunächst  gelegenen  Antheils  der  absteigen- 
den Gefässkanäle,  während  die  diffuse  verwaschene  Metaplasie  der 
Knorpelränder  schon  in  grösserer  Entfernung  von  der  Ossifications- 
linio  innerhalb  des  grosszelligen  Knorpels  häufig  zu  beobachten  ist. 

Einige  Male  habe  ich  in  Fällen  massiger  Rachitis  auch  an 
Kanälen,  welche  oberhalb  der  Prolifcrationsgrenze  in  mas- 
siger Entfernung  von  derselben  im  kleinzelligen  Knorpel  gelogen 
waren,  eine  schwache  diffuse  Röthung  der  Knorpclränder  beobach- 
tet. Diese  im  Ganzen  zieiulich  seltene  Erscheinung  ist  nur  so  zu 
denken,  dass  in  den  Fällen  massiger  Intensität  manchmal  wohl  ein 
Stillstand  in  der  krankhaft  gesteigerten  Entwicklung  der  Knorpel- 
gcfässe  eintritt,  welcher  sich  dann  in  der  gewöhnlichen  Weise  durch 
die  Metaplasie  des  Knorpolgewebos  in  der  Umgebung  der  Gefässc 
äussert.  Aber  gerade  diese  Erscheinung  ist  wieder  ungemein  cha- 
rakteristisch für  die  Rachitis,  weil  unter  normalen  Verhält- 
nissen niemals  schon  im  kleinzelligen  Knorpel  ein  Still- 
stand oder  ein  Rückgang  in  der  Gefässentwicklung  statt- 
finden kann. 

Die  Grenze  zwischen  dem  durch  Umbildung  des  Knoi'pelmarks 
entstandenen  osteoiden  Gewebe  und  demjenigen  Anthcilc  der  car- 
mingcfärbten  Stränge  und  Leisten,  welcher  einer  ossificatorischen 
Umwandlung  des  Knorpels  seinen  Ursprung  verdankt,  ist  nicht  im- 
mer genau  festzustellen,  namentlich  dann,  wenn  jene  Partien  des 
Knorpels,  welche  die  Umwandlung  eingegangen  sind,  nicht  mehr 
die  runden  Zellenhöhlen  und  die  homogene  carmingefärbte  Grund- 
substanz   aufweisen,    sondern    ein   eigenthümlich  drusig  höckeriges 
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Ansehen  habrii,  welches  nach  innen  zu  ganz  allmälig  in  das  aus 
quir-,  scliicf-  und  längsgetroffenen  Faserbündeln  zusammengesetzte 
osteoide  Gewebe  des  Knorpelniarks  übergeht.  Auch  die  zahlreichen 
plumpen  zackigen  Zcllenhühlon  findet  man  in  gleicher  Weise  iii  den 
ganz  peripheren  Theilen,  welche  man  schon  in  Anbetracht  ihres 
ganz  allmäligen  Ueberganges  in  den  normalen  Knorpel  als  aus 
diesem  hervorgegangen  betrachten  muss. 

Diese  eigenthümliche  Erscheinung  ist  einfach  dadurch  zu  Staude 
gekommen,  dass  die  in  centrifugaler  Eichtung  vorschreitende  ossi- 
ficatorische  Umwandlung  nicht  immer  einen  noch  gänzlich  unver- 
änderten Knorpel  orfasst,  sondern  dass  diese  Eandtheile  des  Knor- 
pels eben  unmittelbar,  bevor  sie  der  Metaplasie  verfallen,  schon 
jene  vorbereitenden  Veränderungen  eingegangen  sein  können,  welche 
bei  der  Neubildung  und  Vergrösserung  der  Knorpclkanäle  in  Folge 
der  fortschreitenden  Vascularisation  der  definitiven  Umwandlung 
des  Knorpels  in  weiches  Markgewebe  vorhergehen.  (Vergl.  das 
9.  Kapitel  der  ersten  Abtheilung.)  Die  ossificatorische  Um- 
wandlung betrifft  also,  wenn  die  Vascularisation  stille 
steht,  den  Knorpel  mitsammt  seinen  Uebergangsformen 
in  Knorpelmark,  und  daher  ist  auch  die  Grenze  zwischen  dem 
aus  dem  Knorpel  direct  und  dem  aus  dem  Knorpelmark  entstande- 
nen Theile  des  osteoiden  Gewebes  nicht  zu  bestimmen,  weil  auch 
noch  ein  Drittes,  was  eigentlich  nicht  mehr  Knorpel  und  noch  nicht 
Mark  genannt  werden  kann,  in  osteoides  Gewebe  verwandelt  wurde. 

Diejenigen  Forscher,  Avelche  trotz  der  Leichtigkeit,  mit  der  sich 
auch  schon  in  normalen  Objecten  der  allmälige  Uebergang  des 
Knorpels  in  den  weichen  Inhalt  der  Knorpelkanälc  verfolgen  lässt, 
immer  noch  unentwegt  an  ihrer  Vorstellung  von  dem  Hineinwach- 
sen des  weichen  Knorpelmarks  in  den  resistenten  Knorpel  mit  Ver- 
drängung und  Zerstörung  des  letzteren  festhalten,  mögen  doch 
an  irgend  einem  Durchschnitte  durch  eine  rachitische  Chondro- 
epiphyse  den  alluiäligen  Uebergang  von  dem  osteoiden  Inhalte  der 
Knorpelkanäle  zu  dem  diffus  metaplastisch  ossificirten  Knorpel,  und 
endlich  von  diesem  zum  normalen  Knorpelgewebe  studiren,  um  sich 
zu  überzeugen,  dass  diese  sich  unzählige  Male  wiederholenden  Bil- 
der unmöglich  anders  zu  verstehen  sind,  als  durch  die  Umwandlung 
des  Knorpels,  und  dass  dabei  der  Einwanderung  eines  neuen  Ge- 
webes von  aussen  her  kein  Platz  eingeräumt  werden  kann. 
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Eiiii!  Ausfüllung  il^r  von  olicii  odir  von  «Icr  Soit«;  h'-r  vor- 
flriiif^ciidcn  porichondralün  Knorjulkanälc  mit  larndllosom  ({owobc, 
odor  öolbst  nur  eine  VoreiigcirunK  der  (»ffilssriluitio  des  o.stcoidcn 
Gewebes  durch  ncugebildeto  LanioUcii,  wurde,  wie  bereits  aiigcdentet, 
in  keinem  einzigen  Falle  boobaclitot.  Es  rührt  dies  offenbar  daher, 
dass  diese  Kanäle  mitsammt  ihrem  Inhalte  früher  schon  der  defi- 
nitiven Einschmelzung  bei  der  endostalen  Markraumliildung  verfal- 
len, bevor  in  denselben  jene  ]]ediiiguiigen  vorhanden  sind,  welche 
die  concontrischc  Bildung  von  Knochenlamellon  gestattet,  nämlich 
eine  stetige  und  ausgiebige  Involution  der  in  ihmii  enthaltenen 
Blutgefässe.  Vielleicht  hängt  diese  scharfe  Trennung  zwischen  den 
Ossificationsvorgängen  in  den  perichomlralen  und  endostalen  Mark- 
räumen auch  damit  zusammeii,  dass  die  ersteren  in  einem  noch 
wachsenden,  die  letzteren  aber  in  einem  bereits  vollständig  zur 
Ruhe  gekommenen  Gewebe  sich  entwickeln,  und  die  Metamorphose 
ihres  Inhaltes  durchzumachen  haben. 

Das  Resultat  aller  dieser  complicirten  Vorgänge  ist,  dass  die 
Säulcnzone  rachitischer  Knorpel  auf  Längs-  und  Querschnitten  von 
glänzenden  und  durch  die  lebhafte  Karminfärbung  von  dem  um- 
gebenden Knorpel  lebhaft  abstechenden,  schmäleren  oder  auch  sehr 
plumpen,  grobgestrickten  osteoiden  Leisten  durchzogen  ist,  welche  in 
Längsschnitten  zumeist  vertical  gerichtet  sind,  auf  Querschnitten  aber 
radial  vom  Perichondrium  aus  gegen  die  Mitte  des  Knorpels  hin- 
ziehen, um  dort  einen  Durchschnitt  eines  ausgedehnten  gefässrci- 
clicn  Markkanals  zu  erreichen,  dessen  knorpelige  Ränder  in  der 
Regel  diffus  geröthet  erscheinen,  während  der  Inhalt  entweder  noch 
durchaus  aus  weichem  Knorpclmark  oder  auch  schon  aus  einem 
um  die  Gefässe  angeordneten  Netzwerk  von  osteoidem  Gewebe  be- 
stellt. Auch  gegen  das  Perichondrium  hin  zeigen  die  osteoiden 
Leisten  auf  dem  Querschnitte  in  der  Regel  eine  bedeutende  Ei-wei- 
tcruug,  welche  wieder  entweder  blos  mit  einer  Fortsetzung  der 
weichen  Innenschicht  des  Perichondriums,  oder  auch  schon  theil- 
weise  mit  einem  arcolären  Gewebe  osteoiden  Charakters  ausge- 
füllt ist. 

Ueberhaupt  hat  das  Perichondrium,  oder  vielmehr  seine  bei 
der  Rachitis  ausserordentlich  überwiegende  weiche  Wucherungsschicht 
im  Umfange  des  grosszclligen  Knorpels,  in  jeder  Beziehung  die 
allergrösste  Aehnlichkeit  mit  dem  Inhalte  der  Knorpelkanäle,  welche 
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ja  scilou  tlaruiii,  wril  sie  aussclilicsslich  nur  Fortsiitzo  der  pcrichon- 
dralcn  Blutgofüsso  enthalten,  immer  auch  ein  Continuum  der  Innen- 
scliiclite  dos  Porichondriums  enthalten  müssen.  Die  Analogie  geht 
aber  bei  dm-  Kachitis  noch  weiter,  weil  auch  die  weiche  Schichte 
des  Perichondriums  nicht  nur  durch  ihr  eigenes  Wachsthum  ver- 
grössort  ist,  sondern,  wie  wir  später  zeigen  werden,  auch  durch 
die  Einschmelzung  der  peripheren  Theile  des  Knorpels  in  Folge 
der  vermehrten  Saftströmung  der  zahlreichen  neugebildeten  und  enorm 
erweiterten  Gcfässe  bedeutend  verbreitert  wird;  und  endlich  erfolgt 
auch  in  den  unteren  Antheilen  des  Perichondriums  ebenso  und 
unter  gleichen  Bedingungen  die  Bildung  eines  grossmaschigen 
areolären  osteoiden  Gewebes,  wie  in  den  unteren  Partien  der  aus- 
gedehnten Knorpelkanäle. 

Wir  werden  auf  diese  Vorgänge  noch  ausführlicher  bei  der 
Besprechung  der  rachitischen  Pcrichondritis  und  Periostitis  zurück- 
kommen müssen. 


Drittes  Kapitel. 

Anomalien  der  Knorpclverkalkiing  und  der  Markranm- 

bildiin^. 

Störungen  in  der  Homogenität  der  Verkalkung.  Vorzeitige  Knorpclvcrkal- 
kung,  Verhalten  derselben  zu  den  absteigenden  Gefässen.  Räumliche 
Beschränkung  der  Knorpelvovkalkung.  Ursachen  derselben.  —  Unrcgel- 
inässige  Markraunibildung.  Veränderter  Inhalt  der  Markräume.  Gesteigerte 
Gcfäss-  und  Blutbildung. 

Die  Abweichung  vom  Norraalon  äussert  sich  bei  der  rachiti- 
schen Knorpelverkalkung  nach  zwei  Kichtungen,  nämlich  einerseits 
in  der  Beschaffenheit  und  dem  Aussehen  der  verkalkten 
Knorpelpartien,  und  andererseits  in  der  räumlichen  Ausdehnung 
der  Verkalkung. 

Was  nun  den  ersten  Punkt  anlangt,  so  findet  man  an  rachi- 
tisch afficirten  Knorpeln  fast  durchwegs  eine  bedeutende  Störung 
in  der  Homogenität  der  Verkalkung.  Bei  der  Besprechung 
der  normalen  Knorpelverkalkung  (im  8.  Kapitel  der  ersten  Ab- 
theilung) wurde  bereits  hervorgehoben,  dass  die  verkalkten  Partien 
auch  unter  normalen  Verliältnissen,  speciell  in  den  jüngst  verkalk- 
ten Antheilon  der  rascher  wachsenden  Diaphysenenden,  nicht  sofort 
homogen  erscheinen,  sondern  anfangs  ein  krümliges,  streifiges  oder 
kugeliges  Aussehen  darbieten,  und  dass  erst  in  den  älteren  Thcilen 
in  einiger  Entfernung  von  der  Verkalkungsgrenze  ein  homogenes 
glänzendes  Aussehen  bemerkbar  wird.  "Wir  haben  diese  Ersch-inung 
darauf  zurückgeführt,  dass  die  besonders  schnell  wachsenden  Theile 
der  Knorpelgrundsubstanz,  also  insbesondere  die  Längsbalken  zwi- 
schen den  Zellensäulen,  nicht  sofort  ihre  definitive  dichte  Faserung 
erlangen,  dass  vielmehr  zwischen  den  Fibrillenbündeln  vorerst 
noch  fibrillenlose  interfasciculäre  Käume    zurückbleiben,    in    denen 
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erst  iiaditräglich  in'ue  Kuorpclfibrillcii  rntstohcii,  welche  dann  ein 
gleiclniiässig'es  liyalines  Aiisöelien  des  Knorpels  bedingen.  AVir 
haben  dort  gleichfalls  auseinandergesetzt,  dass  sich  die  Kalk- 
salze ausschliesslich  zwischen  den  dichtgewobtcn  Fi- 
brillen präcipitiren  können,  offenbar  weil  die  lebhaftere  Saft- 
strümung  in  den  relativ  weiten  interfasciculären  Spalträumen,  welche 
nur  das  leicht  durchgängige  mucinöse  Grundgewebe  enthalten,  dem 
Herausfallen  der  Kalksalze  abträglich  ist.  Die  Krümel  oder  „Kugeln" 
auf  dem  Durchschnitte  entsprechen  also  den  Querschnitten  der  ver- 
kalkten Fibrillenbündel,  während  das  helle  unverkalkte  Netzwerk 
zwischen  den  Kalkpartikeln  die  blos  mit  Kittgewebe  erfüllten 
Käume  anzeigt. 

Was  nun  unter  normalen  Verhältnissen  nur  für  jene  allerjüng- 
sten  und  räumlich  beschränkten  Theile  der  Knorpelverkalkung  gilt, 
erstreckt  sich  bei  der  Rachitis  fast  durchaus  auf  den 
ganzen  verkalkten  Knorpel,  denn  dieselben  Bedingungen, 
welche  dort  die  Schuld  tragen  an  der  Störung  der  Homogenität 
der  Verkalkung,  wiederholen  sich  hier  in  dem  gesammten  der  Ver- 
kalkung unterliegenden  Knorpel.  Wir  haben  eben  erst  bei  der  Be- 
schreibung der  Säulenzone  des  rachitischen  Knorpels  hervorgehoben, 
dass  insbesondere  in  den  krankhaft  verlängerten  Längsbalken  die 
Grundsubstanz  sowohl  in  Folge  des  rapiden  Wachsthums,  als  auch  der 
übermässig  gesteigerten  Saftströmung  von  Seite  der  Gefässe  eine 
exquisit  streifige  Beschaffenheit  besitzt,  und  die  nothwendige  Folge 
hievon  ist  auch  wieder  jene  mangelhafte  Dichtigkeit  der  Verkal- 
kung, da  eben  in  Folge  der  erhöhten  Plasmaströmung  selbst  eine 
nachträgliche  Verdichtung  der  Knorpelstructur  zumeist  ausge- 
schlossen ist.  Daher  findet  man  die  krümlige,  feinnetzige  Be- 
schaffenheit der  Verkalkung  sowohl  auf  Längs-  als  auf  Quer- 
schnitten auch  in  grosser  Entfernung  von  der  Verkalkungsgrenze 
und  selbst  in  Fällen  massiger  Intensität  sieht  man  nur  selten 
etwas  grössere  Strecken  mit  dem  normalen,  homogenen  Aussehen 
der  Knorpel  Verkalkung  -). 


*)  Zum  Studium  der  Knorpelvci-kalkung  eignen  sich  ganz  bcbondcrs 
solche  Objecto,  welche  durcli  langsame  Entkalkung  mittelst  Cliromsäure 
schnittfähig  gemacht  werden,  weil  dabei  die  früheren  VerlUiltnisse  der 
Verkalkung  fast  unverändert  zur  Ansicht  kommen,  und  sich  die  verkalk- 
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Noch  ;uill';ill<'ii(Ii  r  ;ils  dicsi!  Abwcirlnni^fnii  von  di'r  Stnictnr 
clor  Kiior])(^]v('rk;iIknii^'  sind  ;il)or  die  Anomalien,  wclcli»!  in  don 
rilnmlichoii  Vorliilltnisson  dcrsclhcn  l»oi  df;r  Rachitis  zu  Tajjc 
trotcn.  Wir  finden  hier  dio  cif,'onthürnlicho  Erschfinang,  dass  dic- 
solbü  krankliafto  AtlVction  in  ilnon  vcrsdiiodonen  Intr-nsitätsgradon 
einmal  eine  üborrnilssigo  Ausdolinung  der  Verkalkung  zur 
Folge  hat,  und  ein  andorosmal  wieder,  wenn  man  zu  den  höheren 
Graden  der  Affection  fortschreitet,  eine  Verminderung,  und  end- 
lich sogar  auf  grossen  Strecken  ein  völliges  Ausbleiben  der  Ver- 
kalkung herbeiführen  kann. 

Wenn  wir  nun  wieder  mit  den  massigeren  Graden  beginnen, 
so  ergibt  sich  zunächst  eine  auffallende  Unregelmässigkeit 
der  Verkalkungsgrenze,  in  der  Weise,  dass  die  Verkal- 
kung sowolil  in  den  seitlichen  zunächst  dem  Perichondrium  ge- 
legenen Theilen,  als  auch  an  einzelnen  anderen  Stellen  (auf  dem 
Längsschnitte)  plötzlicli  ziemlich  steil  in  die  Höhe  steigt,  manch- 
mal sogar  nahezu  bis  an  die  oberste  Grenze  des  einseitig  wach- 
senden Knorpels.  (Vergl.  Tafel  I,  Fig.  1.)  Als  auffällige  Ursache 
dieser  vorzeitigen  Verkalkung  —  denn  mit  einer  solchen  hat  man 
OS  ohne  Zweifel  zu  tluin,  weil  selbst  nach  Absclilag  dieser  ver- 
kalkton Vorsprünge  nicht  nur  keine  verminderte,  sondern  sogar 
noch  ohie  erhöhte  Vorkalkungszone  übrig  bleibt  —  ergeben  sich 
schon  auf  den  ersten  Anblick  die  im  einseitig  wachsenden  Knorpel 
vertical  nach  abwärts  steigenden  Gefässkanäle,  denn  auf  einem 
Längsschnitte  bildet  immer  entweder  ein  mit  osteoidem  Gewebe  aus- 
gefüllter absteigender  Markkanal  oder  eine,  senkrechte  osteoide 
Leiste  die  Axe  eines  jeden  mit  der  Spitze  nach  oben    gerichteten, 


ten  Partien  sehr  schön  durch  ihre  grünliche  Farbe  von  dem  unverkalkten 
Knorpel  abheben.  Die  sonst  ganz  vortreffliche  und  sehr  cxpeditive  Ent- 
kalkungsmethodc  von  Busch  mittelst  verdünnter  Salpetersäure  eignet 
sich  gar  nicht  für  diesen  speciellen  Zweck,  weil  bei  derselben  cUe  ganze 
Verkalkung  zumeist  spurlos  versch'windot,  und  man  oft  nicht  einmal 
mehr  den  Ort  der  ehemaligen  Verkalkungsgrenze  auffinden  kann.  In  den 
hochgradigsten  Fällen  von  Eachitis  ist  jedoch  die  Verkalkung  so  mangelhaft, 
dass  man  von  einer  jeden  künstlichen  Entkalkung  absehen,  und  dennoch, 
ohne  sein  Messer  zu  gefährden,  vollständig  brauchbare  Schnittpräparate 
anfertigen  kann,  welclie  natürlich  die  ursprünglichen  Verkalkungsverhält- 
nisse  ganz  unverändert  wiedergeben.  (Siehe  Tafel  IV,  Fig.  o.) 

4  " 
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Vt^rkalkniig'skpgels  (s.  dipselbe  Figur,  in  clor  Uingelmng  des  ceiitrnli'n 
osteoiden  Gefässkanals  kg  ~).  Wir  haben  diese  Erscheinung  schon 
im  ersten  Abschnitte  (im  9.  Kapitel)  bei  Gelegenheit  der  Beschrei- 
bung der  Gefässkanäle  im  einseitig  wachsenden  Knorpel  angedf^utet, 
und  haben  dort  auch  eine,  wie  uns  scheint,  ganz  plausible  Erklä- 
rung für  dieselbe  gegeben.  Wir  haben  nämlich  angenommen, 
dass  die  zweifellos  stattfindende  Verengerung  und  beginnende  Obli- 
teration  der  Markkanäle  innerhalb  des  rapid  nach  der  axialen  Rich- 
tung auswachsf-nden  Knorpels  hauptsächlich  durch  ein  compen- 
sirendes,  übermässiges  Wachsthum  des  Knorpels  in  der  nächsten 
Nähe  des  Gefässkanals  bewirkt  wird,  und  dass  in  Folge  dessen 
die  Knorpelzellen  in  den  unmittelbar  benachbarten  Knor- 
peltheilen  viel  früher  als  die  anderen  ihre  definitive 
Grösse  erreichen,  und  zu  einem  völligen  Wach sthumsstillstand  in 
diesem  Theile  des  Knorpels  führen.  Nun  haben  wir  aber  annehmen 
müssen,  dass  höchst  wahrscheinlich  gerade  der  plötzliche  Wachsthums- 
stillstand  nach  einem  rapiden  Anwachsen  das  veranlassende  Mo- 
ment für  die  Knorpelverkalkung  abgibt,  und  es  ist  also  wohl 
begi-eiflich,  dass  die  Verkalkung  jene  Partien,  welche  durch  ihr 
frühzeitiges  Anwachsen  zur  Verengerung  der  Knorpelkanäle  beige- 
tragen haben,  früher  befällt,  als  die  übrigen  noch  nicht  ausge- 
wachsenen Theile  des  Knorpels  in  derselben  Höhe. 

Man  könnte  allerdings  auch  daran  denken,  ob  nicht  etwa  die 
vermehrte  Saftströmung  in  den  unmittelbar  an  die  Gefässkanäle 
grenzenden  Knorpelpartien  ein  frühzeitiges  Auswachsen  der  Knor- 
polzellen  und  ein  vorzeitiges  Anlangen  derselben  bei  ihrer  defini- 
tiven Ausdehnung  zur  Folge  habe.  Dieser  Annahme  stellt  sich 
aber  direct  die  Thatsache  entgegen,  dass  die  frühzeitige  Verkalkung 
gerade  nur  in  der  Umgebung  solcher  Kanäle  beobachtet  wird, 
welche  die  uns  bereits  bekannten  Zeichen  der  beginnenden  Oblite- 
ration  an  sich  tragen,  in  welchen  also  die  von  den  Blutgefässen 
ausgehende  Saftströmung  schon  in  der  Abnahme  begriffen  sein 
muss;  während  gerade  jene,  Kanäle,  welche  noch  im  Fortschreiten 
begriffen  sind,  welche  also  weder  metaplastische  Knorpelränder, 
noch  auch  einen  osteoid  umgewandelten  Inhalt  besitzen,  sondern 
noch  ausschliesslich  weiches  Knorpelmark  und  zahlreiche  blutüber- 
füllte Gefässe  einschliessen,  niemals  eine  vorzeitige  Verkalkung 
ihrer  knorpeligen  Umgebung  darbieten.  Wir  werden  im  Gegen- 
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ÜKÜlo  ii-lshiild  sclii'ii,  (Uiss  solclio  liyporäiiiisclK!  Kanal"-,  di-iion  man 
wolil  (^iiH.'  Icltliartf  riiisuiaslröiiiun^'  zu,sclir<!il)<'ii  iiiuss,  ^'r-radf  »-in 
irindcrni.SH  für  dio  Vcikalknni^^  des  sie  ninf,'fbcndfii  Knorpels  abf,"'bcn. 
Wir  iiiüsson  es  also  hei  diT  fiiilif-r  geg(d>enfn  Krklärnng  für  die 
frülr/citigo  Verkalkung  in  der  Umgebung  fin/.cliicr  Kiiorp'-lkanäle 
bewenden  lassen. 

Da  nun  in  eiiicm  ladiitiscli  afTiciitcn  knorpeligen  Kndc  eines 
rapid  wachsenden  langen  Knochens,  wie  wir  wissen,  immer  eine 
grosse  Zahl  absteigender  Gefässkanäle  vorhanden  ist,  und  in  den 
Fällen  mittlerer  Intensität  diese  Kanäle  zumeist  auch  noch  die 
Tendenz  zur  Involution  besitzen,  wie  dies  aus  den  zahlreiclien 
vertical  verlaufenden  osteoiden  Leisten  ersichtlich  ist,  so  bekommt 
in  solchen  Fällen  die  Verkalkungsgrenze  sehr  häufig  ein  ungemein 
charakteristisches  festonartiges  Aussehen,  indem  sie  nämlich  an 
der  einen  Seite  einer  jeden  verticalen  Leiste  steil  in  die  Höhe  steigt, 
und  auf  der  anderen  Seite  wieder  ebenso  steil  abfällt,  um  wieder 
in  einem  Bogen  zu  der  nächsten  Leiste  hinzuziehen. 

Fast  in  allen  Fällen,  in  denen  solche  zugespitzte  Vorsprünge 
der  Verkalkungsgronze  längs  der  Gefässkanalleisten  in  die  Höhe 
steigen,  findet  sich  auch  das  Aufsteigen  der  Verkalkung 
längs  des  porichondralen  Kandes  des  grosszelligen  Knor- 
pels. (Siehe  gleichfalls  Fig.  1.)  'Gewöhnlich  erreicht  die  auch 
hier  ziemlich  steil  aufsteigende  Grenze  den  perichondralen  Rand 
noch  im  unteren  Antlieile  der  Säulenzone,  manchmal  reicht  sie 
aber  auch  beinahe  an  den  oberen  Rand  des  grosszelligen  Knorpels, 
was  bei  der  in  solchen  Fällen  meist  schon  ziemlich  bedeutend 
vermehrten  Höhe  dieser  Zone  eine  ganz  erhebliche  Beschleunigung 
der  Verkalkung  in  den  Randtheilen  des  Knorpels  bedeutet.  Auf 
dem  Querschnitte  läuft  dann  dem  entsprechend  längs  des  Peri- 
chondriums  eine  schmale  verkalkte  Zone,  welche  entweder  einen 
noch  vollständig  unverkalkteu  Knorpel  einrahmt,  oder  nur  einen 
zum  Theile  unverkalkten  Knorpel,  in  welchem  verkalkte  Inseln  in 
der  Umgebung  der  osteoiden  Leisten  oder  der  quergeschnittenen 
obliterirenden  Knorpelgefässe  zerstreut  sind.  (Vergl.  I.  Band, 
Tafel  VII,  Fig.   12.) 

Die  Ursachen  der  frühzeitigen  Verkalkung  der  randständigon 
Theile  des  Knorpels  dürften  wohl  analoge  sein,  wie  bei  der  Ver- 
kalkung in  der  Umgebung  der  Kuorpelkanälc.    Vor  allem  ist  her- 
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vorzuliebcii,  dass  anch  hier  die  Grundsubstanz  ausschliesslich 
in  der  Umgebung  von  ausgewachsenen  Knorpelzellen 
verkalkt,  und  es  ist  auch  wirklich  oft  sehr  auffallend,  dass  jene 
verkalkten  Bandpartien  ausschliesslich  nach  allen  Dimensionen  aus- 
gewachsene Knorpelzellen  enthalten,  wälirend  in  demselben  Niveau  die 
benachbarten  Zellen  namentlich  nach  der  Höhenausdehnung  noch 
nicht  ihre  definitive  Grösse  erreicht  haben,  und  dem  entsprechend 
auch  noch  von  unverkalkter  Grundsubstanz  umgeben  sind.  Ich 
vermuthe,  dass  diese  Erscheinungen  in  folgender  Weise  zusammen- 
liängen.  Auf  Grund  des  rachitischen  Vorganges  haben,  wie  wir 
wissen,  die  Zellen  der  grosszelligen  Knorpelzone  die  Tendenz, 
frühzeitig  auszuwachsen.  In  den  inneren  Partien  des  Knorpels 
müssen  sich  jedoch  die  Zellen,  da  sie  alle  auswachsen  wollen, 
in  ihrer  übermässigen  Ausdehnung  nothwendiger  Weise  gegenseitig 
beschränken  und  hemmen.  An  den  Eandtheilen  in  der  Nähe  des 
Perichondriums  wird  aber  diese  Hemmung  am  geringsten  sein, 
weil  hier  die  Theile  nach  aussen  ausweichen  dürfen.  Wir  sehen  ja 
auch,  dass  die  Randtheile  der  „hypertrophischen"  Zone  —  bei  der 
Rachitis  hat  diese  Bezeichnung  Strelzoff's  für  den  grosszelligen 
Knorpel  noch  am  ehesten  ihre  Berechtigung  —  sich  oft  ziemlich 
bedeutend  gegen  das  Perichondrium  hin  vorbauchen,  und  es  ist 
wohl  begreiflich,  dass  in  den  Fällen  massigeren  Grades,  wo  diese 
Vorbauchung  noch  ausschliesslich  eine  active  ist,  also  nur  durch 
das  übermässige  Auswachsen  des  Knorpels  nach  allen  Dimensionen 
bedingt  wird,  die' Zellen  in  der  nächsten  Nähe  des  Perichondriums 
am  wonigsten  in  ihrem  rapiden  Anwachsen  gehindert  werden,  also 
auch  viel  früher  ihr  expansives  Wachsthum  beendigen,  und  damit 
die  Bedingungen  schaffen,  unter  denen  die  Kalksalze  sich  in  die 
Grundsubstanz  präcipitircn  können. 

In  den  hier  beschriebenen  Fällen,  welche  die  beginnende  oder 
massig  entwickelte  rachitische  Störung  darbieten,  ist  die  Verkal- 
kungszone, auch  abgesehen  von  dem  Hinaufrücken  längs  der 
Gefässkanäle  und  des  Perichondriums,  in  ihrer  Gänze  bedeu- 
tend verbreitert,  so  dass  die  in  einer  Reihe  vorrückenden  endo- 
stalen  Gefässc  und  Markräume  viel  weiter  hinter  der  Verkalkungs- 
grenze zurückbleiben,  als  dies  sonst  der  Fall  ist  (Fig.  1,  vky  bis 
mrg).  Man  kann  jedoch  nicht  einen  Moment  darüber  im  Zweifel 
sein,    dass   diese  Verbreiterung    der  Verkalkungszone    niclit    durch 


V(>i/,OK<>fi"iK  il'"'  Kii.ir|ii'lvi'ikiilkiiii({.  55 

cino  V(ii7,(jgnrnn(^  dur  Miirkr;iuiiil)ilclin)f(,  w<'l(;li<;  j;i  bi-i  der  :infr;ill<iifl 
gostoigoiion  Vascuhtriaation  (Ifs  racliitisclioii  Knorpr-l.s  üml  Knochf;n8 
f?änzlicli  ausgcaclilosson  ist,  sondern  ausscliliosslicli  durch  eine 
vorzoitigo  Verkalkung,'  des  Knorpels  beding,'!,  ist.  Die  Iftztfre 
ist  auch  hier  darauf  zurückzuführen,  dass  die  Knorpelzfllcn  der 
SüulenzoiU'  nicht  nur  längs  der  Kanäle  nnd  des  Perichondriatns, 
wo  dafür  besonders  günstige  Verhältnisse  ol)walton,  Hondcrn  über- 
haupt in  der  ganzen  Zone  viel  früher  und  in  vifl  grösserer  Menge 
ihre  definitive  Grösse  erreichen  ,  und  daher  der  Knorpel  auch 
in  viel  grösserem  Umfange  verkalkt,  als  unter  normalen  Bedingun- 
gen. Freilich  bleibt  auch  die  Qualität  der  Verkalkung,  d.  h.  die 
Dichtigkeit  und  Homogenität  derselben  fast  im  demselben  Masse 
zurück,  als  die  Ausdehnung  der  Verkalkung  das  normale  Mass 
überschreitet. 

Die  hi(>r  geschilderte  Confonnation  der  Verkalkungszone  findet 
sich  ungemein  häufig  in  den  rachitisch  afficirten  Knoclienenden 
von  älteren  Fötus,  daim  auch  bei  reifen  Kindern  und  selbst  in 
den  ersten  Lebensmonaten.  ]]ei  den  höheren  Graden  derAffec- 
tion,  welche  wir  bereits  im  zweiten  Halbjahre  und  auch  späterhin 
gewöhnlich  vorfinden,  bekommt  die  Sache  eine  ganz  andere  Gestal- 
tung. Auch  hier  ist  die  Verkalkungszone  eine  durchaus  unregel- 
mässige, aber  die  Unregelmässigkeit  beruht  jetzt  nicht  mehr  auf 
einem  Vorrücken  derselben  längs  der  Gefässkanäle,  sondern  diese 
letzteren  üben  jetzt  gerade  den  gegentheiligen  Einfluss  auf 
die  Verkalkung  aus,  indem  nämlich  augenscheinlich  die  absteigenden 
Gefässkanäle  in  einem  gewissen  Umkreise  um  sich  herum  den 
Knorpel  ganz  und  gar  unverkalkt  erhalten.  Der  ganze  Unterschied 
besteht  eben  darin,  dass  man  es  hier  nicht  mehr  mit  obli- 
terirenden  Gefässen  und  sich  verengernden  Gefässka- 
nälen  zu  thun  hat,  sondern  mit  krankhaft  erweiterten 
und  allem  Anscheine  nach  noch  immer  in  progressiver 
Ausdehnung  und  Vermehrung  begriffenen  Gefässen.  In 
den  höheren  Graden  der  Rachitis  findet  man  aber,  wie  wir  bereits 
auseinandergesetzt  haben,  schon  seltener  die  Zeichen  der  Involution 
in  den  Gefässkanälen  des  grosszelligen  Knorpels,  sie  enthalten 
häufig  keine  osteoiden  Gewebstheile  in  ihrem  Inneren,  und  zeigen 
nicht  einmnl  die  durch  die  Metaplasie  des  umgebenden  Knorpels 
bedingte    gläiizeiid(^    eavminrotlie   Umvahnnmg ,    vielmehr    enthalten 
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sie  noch  ein  durchaus  weiches  und  ungemein  blutreiches  Markge- 
"webe,  und  an  den  Kändern  bieten  sie  oft  noch  die  deutlichsten 
Erscheinungen  der  weiteren  Umwandlung  des  Knorpels  in  Mark 
und  der  fortschreitenden  Blutgefässbildung  dar.  Dort,  wo  man 
hyperämische  Kanäle  findet,  reicht  nun  die  Verkalkung  niemals  bis 
unmittelbar  an  ihre  Wandung  hinan,  sondern  es  bleibt  in 
einem  gewissen  Umkreise  um  einen  jeden  hyperämischen 
Markkanal  die  Verkalkung  gänzlich  aus,  wodurch  nun  auf 
einem  Längsschnitte  die  Verkalkungszono  durch  den  Gefässkanal 
eine  tricliterförmige  Einbuchtung  nach  abwärts  erk-idet, 
während  auf  dem  Querschnitte  durch  die  Verkalkungszone  ein 
jeder  hyperämische  Kanal  von  einem  schmäleren  oder  breiteren 
unverkalkten  Knorpelrande  umgeben  erscheint.  Solche  in  lebhafter 
Weiterbildung  begriffene  Gefässe  senden  eben  eine  viel  mächtigere 
Plasmaströmung  aus.  und  diese  verhindert  die  Verkalkung  der 
Grundsubstanz,  selbst  zwischen  den  vollkommen  ausgewachsenen 
Knorpel  Zellen. 

Es  ist  nun  wohl  begreiflich,  dass,  je  mehr  blutreiche  und  in 
der  Ausbreitung  begriffene  Gefässkanäle  mit  lebhafter  Plasmaströ- 
mung von  oben  her  sich  in  die  Verkalkungszone  einsenken,  desto 
häufiger  die  Verkalkung  unterbrochen  werden  muss.  Die  kalklosen 
Zonen  rings  um  die  Blutgefässe  werden  nun  nicht  nur  zahl- 
reicher, sondern  auch  breiter,  endlich  findet  man  zwischen  zwei 
Kanälen  auf  dem  Längsschnitte  nur  einen  ganz  schmalen  verkalk- 
ten Streifen,  und  auf  dem  Querschnitte  schmale  verkalkte 
Ringe,  welche  sich  zwischen  den  Querschnitten  der  ausge- 
dehnten Gefässkanäle  hindurchziehen.  Zuletzt  kann  auch  zwischen 
zwei  oder  mehreren  Kanälen  die  Verkalkung  gänzlich  ausbleiben, 
so  dass  sie  nur  noch  in  einzelnen  verschieden  grossen  Kiiorpel- 
partien  vorhanden  ist,  welche  durch  grössere  Zwischenräume  ganz 
unverkalkten  Gewebes  getrennt  sind. 

Bei  den  höheren  Graden  der  Erkrankung  kommen  jedoch  noch 
andere  Verhältnisse  hinzu,  welche  die  Ausbreitung  der  Verkalkung 
in  hohem  Grade  beeinträchtigen.  Manchmal  ist  nämlich  in  einzel- 
nen beschränkten  Stellen  des  grosszelligen  Knorpels  die  Structur 
der  Grundsubstanz  und  die  Dichtigkeit  ihres  Gewebes  in  so  hohem 
Grade  beeinträchtigt,  dass  diese  Stellen  schon  bei  massiger  Ver- 
grüsseruiig    durch    ilire    uiig^wühnlicln'    Durchsichtigkeit    und    das 
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hello  Aussohon  ihn  r  fi!niiMl,sii))siiiiiz  nml  in.sbfsondcro  an  Hämatoxy- 
linprüpiiraton  tbulurch  iuiUilllig  wf^rdon,  dass  sie  dio  Idane  Farbo 
entweder  gar  Jiiclit  oder  nur  in  sehr  geringem  MaH.se  aufnehmen. 
Man  kann  schon  daraus  schli(\ssen,  dass  diese  Partien  im  hohen 
Grade  an  jenen  Elementen  verarmt  sein  müssen,  welche  die  Fär- 
bung annelimon,  nämlich  ;in  den  Knorpelfibrillen,  und  in  der  That 
lehrt  aucli  die  Boobaclitung  mit  schärferen  Linsen,  dass  diese 
Stellen  dos  Knorpels  nur  ganz  spärliche  isolirte  und  dalier  sicht- 
bare Knorpelfibrillen  enthalten,  welche  in  einer  ungefärbten  mu- 
cinösen  Gruiulsubstanz  verlaufen  (sclileimige  Jletamorphose 
oder  Atrophie  des  Knorpels).  Auch  die  Knorpelzellen  zeigen 
auffallende  Vorändcrunq'eii.  Anfangs  geblälit  und  mit  deutlichen 
gespannten  oder  gefältelten  lvapselmem])ranen  versehen,  verlieren 
sie  endlich  diese  Membranen  vollständig,  sclnumpfii  auf  ein  klei- 
nes Protaplasmaklümpclien,  und  verschwindin  aucli  zuletzt  ganz 
und  gar,  so  dass  endlich  an  gewissen  Stellen  nur  die  schleimig 
veränderte  Grundsubstanz  zurückbleibt. 

Solche  Knorpelthcile,  in  denen  offenbar  eine  überaus  lebhafte, 
durch  feste  Gewebstheile  kaum  gehemmte  Plasmastrümung  herrscht, 
sind  zur  Verkalkung  ebenso  wenig  geeignet,  wie  der  fibrillenlose 
Inhalt  der  Knorpelhöhlen,  oder  wie  irgend  ein  anderes  fibrillen- 
loscs  Gewebe,  und  es  bilden  diese  Stellen,  auch  wenn  sie  bereits 
in  die  Verkalkungszone  einbezogen  sind,  unter  allen  Umständen 
unverkalkte  Inseln,  welche  selbst  nach  obenhin  von  verkalktem 
Knorpel  begrenzt  sein  können. 

Ein  weiteres  sehr  wichtiges  Hinderniss.  für  die  Verkalkung 
bildet  endlich  in  den  hochgradigen  Fällen  der  Umstand,  dass  in 
der  verbreiterten  grosszelligen  Knorpelzone  die  Knorpelzellen  zwar 
in  riesiger  Anzahl  sich  fortwährend  nach  allen  Dimensionen  ver- 
grössern,  und  auch  immerwährend  noch  in  Vermehrung  begriffen 
sind,  dass  aber  unter  dieser  grossen  Anzahl  von  wach- 
senden Zellen  eben  wegen  der  fortdauernden  Zellenver- 
mehrung durch  Theilung  nur  verhältnissmässig  wenige 
die  definitive  Grösse  der  ausgewachsenen  Zellen  errei- 
chen. Die  krankhaft  gesteigerte  Säftezufuhr  regt  eben  offenbar  die 
Zellen  zur  Proliferation  an,  anstatt  sie  einfach  answachsen  zu 
lassen,  und  wenn  es  nun  richtig  ist,  dass  nur  der  plötzlich  ein- 
tretende Waclisthumsstillstand  die  Verkalkung  des  Knorpels  veran- 
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lasöt,  SO  wird  man  voi-stehcn,  dass  solche  Knorpeltheile,  deren 
Zellen  noch  in  der  Proliferation  begriffen  sind,  am  wenigsten  die 
Bedingungen    für  den  Beginn  der  Verkalkung  darbieten*).     Wenn 


*)  Unsere  in  der  ersten  ^bthcilimg  dieser  Abhandlung  anfgeslellte 
Hj'pothese,  nach  welclicr  die  pliysiologische  Ivnorpelverkalkung  abhängig 
wäre  von  dem  plötzlichen  Wachsthuinstillstand  des  unmittelbar  zuvor  so 
unvcrhältnissmässig  rasch  herangewachsenen  grosszelligen  Knorpels,  hat 
bis  jetzt  nur  von  einer  Seite  einen  Widerspruch  erfahren.  Es  hat  näm- 
lich Maas  (Centralblatt  für  Chirurgie  1880  Nr.  47)  die  Frage  aufgewor- 
fen, warum  denn  dann  nach  Abschluss  ihres  Wachsthums  nicht  alle  pe- 
rennirenden  hyalinen  Knorpel  verkalken.  Die  Antwort  auf  diese 
Frage  ist  indessen  schon,  zum  Theile  wenigstens,  in  unserer  früheren 
Ausführung  enthalten.  Wir  haben  nämlich  damals  ausdrücklich  hervor- 
gehoben (I.  Band,  S.  224),  dass  wahrscheinlich  in  dem  scharfen  Con- 
trast  zwischen  der  ungemein  gesteigerten  Wachsthumsenergie  des  ein- 
seitig proliferirenden  und  auswachsenden  Knorpels  und  der  darauffolgenden 
absoluten  Wachsthumsruhe,  sowie  in  dem  damit  verbundenen  plötz- 
lichen Nachlasse  in  der  Energie  der  zuführenden  Plasmaströmung  das 
ursächliche  Moment  der  Knorpelverkalkung  zu  finden  sein  dürfte.  An  einer 
anderen  Stelle  (S.  228)  wurde  ferner  darauf  hingewiesen,  dass  das  ganz 
allmälige  Aufhören  des  Wachsthums  in  den  fibrillären  Geweben, 
und  speciell  auch  in  dem  kleinzelligen  Knorpel,  und  der  damit  verbundene 
allmälige  Uebergang  von  der  zuletzt  kaum  noch  erhöhten  Wachs- 
thumsströmung  zu  der  einfachen  Ernährungsströmung  Avahr- 
scheinlich  nicht  genüge,  um  eine  regelmässige  Verkalkung  herbeizuführen. 
Aber  selbst  die  Basis  dieses  Einwandes,  dass  die  perennirenden  Knorpel 
bei  ihrem  Wachsthumsstillstande  nicht  verkalken,  ist  keineswegs  fest- 
stehend. Von  den  Eippenknorpeln  kann  ich  wenigstens  mit  Bestimmtheit 
angeben,  dass  dieselben  noch  in  einer  sehr  späten  Lebensperiode  (z.  B. 
bei  einem  56jährigen  Manne)  wenigstens  an  vielen  Stellen  ganz  unver- 
kennbare Zeichen  von  noch  immer  stattfindender  oder  wenigstens  ganz 
kürzlich  erfolgter  Zeilentheilung  darbieten.  Uebrigens  ist  es  ja  bekannt, 
dass  der  Thorax  in  vielen  Fällen  noch  während  des  Mannesalters  eine 
mächtige  Erweiterung  erfährt,  und  man  muss  schon  daraus  allein  auf 
eine  fortdauernde  Wachsthumsthätigkeit  der  Rippenknorpel  schliessen. 
Andererseits  weiss  man,  dass  in  den  Rippenknorpeln  mit  der  Zeit  ver- 
kalkende und  ossificirende  Herde  fast  regelmässig  auftreten  (siehe  auch 
Freund,  Histologie  der  Rippenknorpel,  Berlin  18ö8)  und  ich  habe  mich 
bei  einer  genaueren  Untersuchung  solcher  Objecte  überzeugt,  dass  sowohl 
die  Verkalkung,  als  auch  die  Markraumbildung  und  metaplastische  Ossi- 
iication  nur  in  solchen  Kuorpelpartien  auftritt,  in  welchen  die  Knorpel- 
zellen  im  Vergleiche  zu  denjenigen  der  nicht  verkalkenden  Theile  bedeu- 


nun  in  dm  vorschiodeni'ii  ülxü-  oiiKiinhtr  f,'CHcliichtf)t(;n  Lagon  des 
grosszülligon  Knorpels,  wie  dies  nicht  selten  dor  Fall  ist,  ausg«- 
wachsono  Partien  mit  prolifcrirenden  Zollenlagen  abwochseln ,  so 
kann  es  auch  leidii  gesclieluin,  dass  man  auf  einem  LilngHSchnitto 
einen  quergostellton,  horizontalen  verkalkten  Streifen  findet,  auf 
welchen  nach  unt(!n  hin  wieder  unverkalkto  Knor])elpartien  folgen. 
(Siehe  Tafel  IV,  Fig.  5  ?'/>.) 

In  den  hochgradig  afficirten  Knochenenden  erreichen  aber 
gewisse  Knorpeltheile  üherhaujit  niemals  im  knorpeligen  Zu- 
stande den  Moment  des  vollständigen  Waclistliuinsstillstandes, 
weil  nämlich  unterdessen  von  unten  her  die  endostalen  Markge- 
lasso  vorrücken  und  den  Knorpel  vielfach  zu  endostalen  Jlarkräu- 
mon  einschmelzen,  während  der  von  der  Einschmelzung  verschont 
gebliebene  Antheil  des  Knorpels,  noch  bevor  er  verkalkt  ist, 
die  ossificatorische  Umwandlung  mit  jenen  krankhaften  Modifica- 
tionen  eingeht,  welche  wir  alsbald  zu  schildern  haben  werden.  Der 
Knorpel  wird  also  eingeschmolzen  oder  ossificirt,  noch  bevor  durch 
das  Auswachsen  seiner  zelligcn  Elemente  die  Bedingungen  zur 
Verkalkung  seiner  Grundsubstanz  gegeben  sind. 

Alle  diese  verschiedenen  Umstände,  welche  sämmtlich  der 
Verkalkung  des  Knorpels  hinderlich  sind,  können  endlich  dahin 
führen,  dass  man  auf  einem  ganzen  Längschnitte  eines  schwer  afficir- 


toiid  herangewachsen  sind.  Noch  wichtiger  ist  die  von  öchottclius  in 
einer  ausführlichen  Monographie  über  die  Kehlkopfknorpel  (Wiesbaden 
1879)  nachgewiesene  Tliatsache,  dass  die  Kehlkopfknorpel  regel- 
mässig nach  der  Pubertätszeit  verkalken  und  ossifieiren. 
Nun  ist  es  ja  bekannt,  dass  gerade  der  Kehlkopf  beim  Eintritte  der  Pu- 
bertät eine  rasche  und  energische  Vergrösserung  erfährt,  und  dann  ent- 
weder im  Wachsthum  gänzlich  stille  steht  oder  doch  wenigstens  sehr 
langsam  und  kaum  merkbch  weiter  wächst.  Wahrscheinlich  wachsen  dann 
überhaupt  nur  noch  einzelne  Partien,  während  andere  ihr  Wachsthum 
schon  becmligt  haben,  daher  auch  verkalken  und.  nach  Massgabe  der 
nun  auch  stattfindenden  Vascuhirisation  des  Knorpels,  ossifieiren.  Das 
Verhalten  der  demnach  nicht  mit  voller  Berechtigung  sogenannten  peren- 
nirendeu  Knorpel  spricht  also  keineswegs  zu  Ungunsten  unserer  Hypo- 
these, vielmehr  wird  dieselbe  durch  die  Beobachtung  an  den  Kehlkopf- 
knorpeln in  wirksamer  Weise  gestützt.  Auch  die  oben  geschilderten 
rachitischen  Abweichungen  von  dem  physiologischen  Verhalten  der  Ver- 
kalkung stimmen  aranz  vortrefflich  mit  unserer  Auffassunsj  übereiu. 
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teil  Knoclieiv  luU  s  in  dor  wenig  orhühti'H  und  bedeutend  verbreiterten 
grosszelligen  Knorpelzone  nur  noch  sporadische,  ganz  isolirte 
Zellengruppen  mit  verkalkter  Grundsubstanz  findet,  und 
in  diesen  Gruppen  ist  dann  oft  wieder  die  Verkalkung  so  unvoll- 
ständig, dass  manche  Zellen  nicht  einmal  von  einem  geschlossenen 
Einge  verkalkter  Grundsubstanz  umgeben  sind;  ja  man  findet  sogar 
hie  und  da  ganz  vereinzelte  Stückchen  der  Intercellular- 
substanz  mit  Kalk  infiltrirt,  und  diese  fragmentarischen  Vcr- 
kalkungspartien  zeigen  wieder  die  schon  vielfach  erwähnte  schollige 
oder  kugelige  Structur.  Der  ganz  unverhältnissmässig  überwiegende 
Theil  des  grosszelligen  Knorpels  zeigt  aber  in  solchen  Fällen  auch 
nicht  eine  Spur  von  Verkalkung. 

Noch  eine  andere  Erscheinung  muss  hier  Erwähnung  finden, 
nämlich  die  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  einzelnen 
noch  vollständig  geschlossenen  Zellenhöhlen  der  gross- 
zelligen Knorpelzoue.  Es  muss  aber  gleich  hinzugefügt  werden, 
dass  diese  Kalkablagerung  nicht  im  Knorpelgewebe,  sondern 
in  echter  leimgebender  Knochengrundsubstanz  erfolgt,  welche  sich 
innerhalb  der  geschlossenen  Knorpelzellenhöhle  neugebildet  hat.  Wir 
haben  es  also  nicht  mit  Knorpelverkalkung,  sondern  mit  einer 
Ossificationserscheinung  zu  thun,  welcher  wir  in  dem  nächsten  Ka- 
pitel in  ausführlicher  Weise  gerecht  zu  werden  gedenken. 

Anomalien  der  Markraumbildung.  Wir  beginnen  auch 
hier  mit  den  Anfangsformen  der  Rachitis,  und  schildern  zunächst 
jene  Anomalien,  welche  wir  bei  den  Affectionen  geringeren  Grades 
vorfinden.  Die  krankhafte  Beschaffenheit  der  von  den  endostalen 
Gefässen  gebildeten  Markräume  äussert  sich  wieder  nach  zweierlei 
Richtungen :  in  der  abnormen  Gestalt  derselben  und  in  der  ab- 
normen Beschaffenheit  ihres  Inhalts. 

Wir  beschäftigen  uns  zunächst  mit  den  Anomalien  der  Gestalt. 
Wenn  wir  uns  den  normalen  Vorgang  an  den  rasch  wachsenden 
Knochenenden  vor  Augen  halten,  wie  wir  ihn  im  10.  Kapitel  des 
ersten  Abschnittes  geschildert  haben,  so  fanden  wir  daselbst  nahezu 
parallel  nach  oben  vordringende,  ziemlich  lange,  schlauchförmige 
Markräume,  welche  sich  fast  genau  an  die  Richtung  der  ebenfalls 
nahezu  parallelen,  nach  oben  eben  merklich  divergirenden  Zellen- 
säulen hielten,  in  der  Weise,  dass    ein  jeder    j\rarkraum    entweder 
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oinor  (ünzif^nm,  od'^r  aucli  2  bis  '■'>  solcli<n  S;'uil<'ii  cint.spracli.  lii" 
Wäiidd  der  IWiirkriinuic  wnrdfn  ;il.so  von  den  Ix-i  d'-r  Eitisrlimolzuiig 
vnrscliont  gchliclxiiHüi  L;illf^^s)) ulken  df.s  vorkalktfn  KTiorpcls  ^o- 
hildot.  Von  den  (innrliiilkclicn  waren  dein/urolfre  ;nudi  nur  selten 
S])ilrli(die  ü(d)erresie  ('rlialten.  Dabei  waren  normaler  Weise  beim  Mfn- 
sclien  nnd  \)v\  den  Siluf^-eibieren  iil)erliau])t  f,Heiclr/,eiiig  sämmt- 
liclio  ZollonsiUilon  in  derselben  Weiso  eröffnet  nnd  znr  Markraum- 
bildung lieraiigezogen,  so  dass  die  übrig  bleibenden  Knorpelbalkon 
nur  ganz  ausnahiiisvvoise  vcreinzolte  unorölTnete  Knorpolhölilon  ent- 
hielten. Ein  jeder  einzelne  dieser  sclilauchförmigen  Markräume 
bildete  nach  oben  einen  Blindsack,  und  nur  in  grösserer  Entfernung 
vom  Fundus  communicirten  die  benachliarten  I^farkräume  unterein- 
ander, bis  dann,  entsprechend  der  dichotomischen  Verzweigung 
der  endostalen  Gefässe,  immer  mehr  von  den  nach  abwärts  erwei- 
terton Markräumen  zu  grösseren  Eüumen  zusammenflössen.  Die 
oberen  Kuppen  endeten  fast  alle  in  gleiclier  Höhe  und  waren  auf 
einem  Längsschnitte  durcli  eine  gerade  oder  schwach  gekrümmte 
Linie  zu  begrenzen.  (Vergl.  I.  Band,  Tafel  V.) 

Es  fällt  nun  schon  bei  den  massigen  Graden  der  Erkrankung 
auf,  dass  einzelne  von  diesen  primären  Markräumen  den  anderen 
um  eine  gewisse,  wenn  auch  kurze  Strecke  voran-ilen,  so  dass  die 
Regelraässigkoit  jener  idealen  Grenze  gestört  wird.  Unsere  Leser 
wissen  schon,  dass  wir  damit  nicht  jene  weit  nach  oben  vorsprin- 
genden pnpillenartigen  Gebilde  meinen,  welche  in  centripetaler 
Kichtung  gegen  die  Ossificationsgrenze  verlaufen.  Die  Strecke,  um 
welche  die  unrogelmässig  vordringenden  endostalen  Markräume  ein- 
ander voraneilen,  ist  eine  ganz  unvergleichlich  geringere,  aber  sie 
ist  doch  gross  genug,  um  die  frühere  Kcgelmässigkeit  des  Bildes 
zu  alterircn. 

Eine  weitere  Veränderung  besteht  darin,  dass  die  Markräume 
nicht  mehr  in  der  Richtung  der  Zellensäulen  vorrücken, 
sondern  ganz  regellos,  so  dass  schon  ein  Markraum,  welcher  nicht 
breiter  als  eine  Zellensäule  ist,  durch  seinen  uuregelmässigen  schiefen 
Verlauf,  durch  plötzliches  seitliches  oder  selbst  rückläufiges  Abbiegen 
mehrere  Zellensäulen  auf  einmal  arrodirt  und  eröffnet. 
Dabei  geschieht  es  auch  häufig,  dass  benachbarte  Markräume  zu- 
sammenstosseu  und  schon  hoch  oben  im  Fundus  seitliche  Com- 
municationen    entstehen,    was    normaler  Weise    in    dieser  Höhe 
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niemals  beobachtet  wird.  Durch  diises  iinrocfclmässigo  Vordringen 
■  der  zapfen-  oder  zungenfürmigen  Markräumo  ist  es  auch  bedingt, 
dass  zwisclicn  denselben  ganz  nnregolmässig  gestaltete  Knorpelpar- 
tien  zurückbleiben,  welche  einerseits  zahlreiche  Eeste  von  Querbälk- 
chen  aufweisen,  weil  die  Knorpelzellenhöhlen  häufig  nur  arrodirt 
und  nicht  in  toto  in  den  neuen  Markraum  mit  einbezogen  werden, 
und  andererseits  wieder  zahlreiche,  in  grösseren  Gruppen  angeord- 
nete, noch  gänzlich  geschlossene  Knorpelzellenhöhlen  einschliessen. 
In  Folge  der  häufigen  Anastomosen  der  Gefässräume  in  der  Nähe 
des  Fundus  zeigen  sich  auf  dem  Längsschnitte  häufig  kleinere 
Knorpelpartien,  welche  ringsum,  von  Markgewebe  umgeben  sind, 
was  auch  unter  normalen  Vorhältnissen  niemals  vorkommen  kann. 

Auch  auf  Querschnitten  weichen  die  Bilder  ziemlich  auf- 
fällig vom  normalen  Typus  ab.  Wenn  man  einen  Schnitt  ganz 
oben  durch  die  höchsten  Kuppen  der  Markräume  führt,  so  kommen 
vereinzelte  runde  lochähnliche  Markräume  zur  Ansicht,  zwischen 
denen  grosse  Knorpolpartien  mit  zahlreichen  uneröffneten  Zellen- 
höhlen  übrig  bleiben.  Sowie  man  aber  nur  etwas  weiter  gegen  die 
Diaphyse  herabgeht,  findet  man  schon  ganz  ungewöhnlich  grosse, 
vielfach  anastomosireude  Markräume  vor,  durch  welche  —  im  Ver- 
gleiche mit  einem  Durchschnitte  der  gleichen  Höhe  eines  normalen 
Knochens  —  das  Knorpelgewebe  in  seiner  Ausdehnung  sehr  bedeu- 
tend redacirt  worden  ist. 

Es  sind  demnach  schon  die  Fälle  massiger  Intensität  durch 
eine  bedeutend  gesteigerte  und  unregel  m  ässige  Mark- 
raumbildung  charakterisirt.  In  den  nächst  höheren  Graden  finden 
wir  statt  der  zahlreichen  zungen-  oder  schlauchförmigen  Markräumo 
schon  in  erster  Eeihe  sehr  grosse,  buchtigo  oder  flachrunde, 
nach  oben  ungemein  scharf  begrenzte,  wie  erodirendo  Mark- 
räume,  welche  den  Knorpel  ganz  ohne  Rücksicht  auf  den  Verlauf 
seiner  Zellenreihen  eingeschmolzen  haben.  Aber  auch  hier  bleiben 
noch  immer  in  gewissen,  wenn  auch  bedeutend  vergrösserton  Ab- 
ständen ganz  unrcgelmässig  gestaltete  Knorpelbalkcn  zurück,  und 
dadurch  werden  wir  solche  Bilder  von  den  Einschmelzungsvorgängen 
bei  der  hereditären  Syphilis  unterscheiden,  bei  welchen  in  grossen 
Herden,  welche  sich  nahezu  über  die  ganze  Breite  des  Knochens 
erstrecken  köiinen,  alles  harte  Gewebe  geschwunden  und  durch  Mark- 
oder Granulationsgewebe  ersetzt  ist.    Etwas  Aehnliches  ist  bei  der 
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RachitiH  niemals  zu  Ixolcirlitiii.  Si'lhst  dii^  ^jrüsKcn-ri  Markranmc 
übnr.scluTilcii  scli.cii  <lic  UrciiciiausdcIiininK  von  <»  — 10  Zr^Ilcnrcilicn, 
und  damibon  gibt  es  iinincr  auch  wicdiT  /alilnic  li<!  *'iigcri-,  rmdir 
sclilauchförinif?  aufsteigende  Kaniib'.  In  <len  öchwcrstcji  Fällen 
weclisfdn  MarkräuiiK!  von  allen  niögliciien  Dimensionen  and  Ver- 
hiufsriclituiif^^on  so  mit  einander  ab,  dass  es  unmöglich  ist,  irgend 
oino  allgemein  gütige  Regel  aufzustellen. 

Was  nun  die  Anomalien  des  Inhaltes  der  primären 
Markräum 0  anbelangt,  so  haben  wir  dieselben  bereits  im  ersten 
Abschnitte  bei  der  Beschreibung  der  normalen  Vorgänge  der  Mark- 
und  Blutbildung  vielfach  angedeutet,  weil  uns  insbesondere  die  Alte- 
rationen massigen  Grades  Gelegeiilieit  gegeben  haben,  den  Vorgang 
der  allmäligen  Umbildung  des  Inhaltes  der  Knorpelzellenhöhlen  in 
Markzellcn  und  Blutkörperchen  zu  verfolgen.  Da  im  normalen  Zn- 
stande diese  Vorgänge  auf  eine  ganz  schmale  Zone  beschränkt  sind, 
so  ist  es  hier  kaum  möglich,  die  Zwischenstufen  dieses  Umbil- 
dungsprocessos  zu  beobachten.  Man  findet  eben  den  Fundus  des 
Markraumes  schon  mit  grossen  dicht  gedrängten  Markzellen  erfüllt, 
und  unmittelbar  darüber  noch  vollkommen  geschlossene  einzellige 
Knorpelhöhlcn  mit  kaum  verändertem  Inhalt. 

Bei  der  Rachitis  ist  nun  der  Vorgang  der  Markraumbildung, 
d.  h.  der  Umwandlung  des  Knorpels  in  die  Elemente  des  Markge- 
webes, auf  eine  viel  breitere  Zone  ausgedehnt.  Vor  Allem  findet 
man  häufig  schon  eine  Zollenwucherung  in  einzelnen  zunächst  den 
Kuppen  der  Markräume  gelegenen  Knorpelhölilen,  welche,  so  weit 
man  sehen  kann,  noch  vollkommen  geschlossen  sind.  Diese  Zellcn- 
vermehrung  innerhalb  der  grossen  Knorpelhölilen  erstreckt  sich  in 
verschiedenen  benachbarten  Zellenreihen  verschieden  weit  nach  oben, 
so  dass  auch  dadurch  die  sonst  gut  geordnete  Phalanx  der  vor- 
rückenden endostalen  Markräumc  zerstört  wird.  Hier  hat  man  auch 
ehie  günstige  Gelegenheit,  den  Vorgang  zu  verfolgen,  wie  dann 
endlich  die  Communication  der  mit  neugcbildeten  Zellen  erfüllten 
Höhlen  untereinander  und  mit  dem  Markraume  bewerkstelligt  wird, 
in  wa^lchen  sie  endlich  einbezogen  werden.  (Vcrgl.  das  10.  Kapitel 
des  ersten  und  das  vorhergehende  Kapitel  dieses  Abschnittes.) 

Ausserdem  findet  man  gerade  in  den  rachitisch  afficirten 
Chondroepiphysen  häufig  jene  vorbereitende  Veränderung  im 
Innern  von  geschlossenen  Knorpelhöhlen,  welche  dem  gan- 
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zen  Inhalte  ein  homogen  glänzendes  Aussehen  verleiht  und  ein  ver- 
ändertes Verhalten  zu  den  Farbstoffen  bedingt.  Diese  Veränderung 
befällt  sowohl  einzelne  Zellenhühlen,  als  auch  ganze  Gruppen  der- 
selben, und  in  dem  letzten  Falle  erstreckt  sie  sich  endlich  auch 
auf  die  die  einzelnen  Zellenhöhlen  ursprünglich  abscheidenden  Knor- 
pelsepta,  so  dass  die  späteren  Markräume  in  ihrer  künftigen  Aus- 
dehnung durch  diese  Umwandlung  schon  vollkommen  vorgezeichnet 
sind.  Es  ist  begreiflich,  dass  auch  dadurch  die  früher  regelmässige 
Reihe  der  primären  Markräume  in  hohem  Grade  verwirrt  er- 
scheinen muss. 

Den  Vorgang,  durch  welchen  diese  homogen  glänzende  Masse 
nach  und  nach  in  granulirte  Markzellen  und  in  hämoglobinhältige 
Blutkörperchen  umgewandelt  wird,  haben  wir  gleichfalls  schon  an 
derselben  Stelle  der  ersten  Abtheilung  geschildert.  Hier  wollen  wir 
nur  noch  einmal  hervorheben,  dass  gerade  bei  der  Rachitis  die  Bil- 
dung von  rothen  Blutkörperchen  an  Ort  und  Stelle  durch  die  Um- 
wandlung des  lebenden.  Inhaltes  der  grossen  Knorpelzellenhöhlen 
in  hämoglobinhältige  Substanz,  fast  möchte  ich  sagen  direct  beob- 
achtet werden  kann.  Die  Blutbildung  und  die  Neubildung 
von  Blutgefässen  ist  eben  durch  den  krankhaften  Pro- 
cess  in  enormer  Weise  gesteigert.  Während  man  unter  nor- 
malen Verhältnissen  nur  vereinzelte  hämoglobinhältige  Körperchen 
oder  Scheibchen  zwischen  den  Markzellen  im  Fundus  der  neuge- 
bildeten Markräume  auffinden  kann,  sieht  man  bei  der  Rachitis  sehr 
häufig  den  grössten  Theil  des  Inhalts  der  geschlossenen 
Knorp  elhühlen  sich  in  Blutkörperchen  zerfurchen,  und 
wenn  dann  durch  Schwinden  der  Quersepta  und  durch  Umwandlung 
derselben  in  weiches  Gewebe  diese  Knorpelhöhlcn  mit  den  Mark- 
räumen in  Verbindung  getreten  sind,  so  entstehen  dadurch  grosse 
mit  Blutkörperchen  erfüllte  Räume,  welche  noch  keine 
scharf  begrenzte  Wandung  haben,  in  denen  vielmehr  die  hämoglobin- 
hältigen  Gebilde  ganz  unmittelbar  an  die  granulirten  Zellen  des  Mark- 
gewebes grenzen,  und  auch  theilweise  an  den  Randpartien  noch 
zwischen  den  letzteren  zu  finden  sind  *).  Sehr  häufig  existirt  über- 

*j  Es  ist  mir  erst  aus  der  neuesten  Arbeit  von  E.  Neumann  (Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.  3.  Bd.  1881)  bekannt  geworden,  dass  sowohl  Schä- 
fer   als  auch  Ran  vi  er  und  Leboucq   im    Unterhautzellgewebe  neuge- 
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haupt  mir  (lin  p;;\\v/.  sclitimliT  liniid  von  nigontlichom  Markgeweho 
in  dioson  nfmcii  Miirkräiirncri,  und  d^r  wfitaiiH  grossto  Kanrn  d'-r 
lotztoroii  ist  olxii  von  grossen  mit  I51ut  gifülltcn  IlöhU-n  occupirt. 

Erst  in  cinigor  EntlVrnuiig  von  dfwi  Fundus  bekommen  die 
Blutrilumo  oino  scluirfo  lineare  Grenze,  wovon  man  sich  am  besten 
an  Quorsclinitton  überzeugen  kann.  Diese  enorm  erweiterten  capil- 
Itlron  Bhiträumo  communiciren  vielfach  untereinander,  und  bilden 
rocht  eigentlich  ein  cavernöses  Gewebe,  in  welchem  die  mit  Blot 
erfüllton  Käuirie  nur  durch  schmale  Septa  von  Markgewebe  geschie- 
den sind. 

Das  Markgowebe  selbst  bietet  in  den  meisten  Fällen  keine 
auflfallendü  Veränderung  dar.  Namentlich  in  den  Fällen  geringer 
und  mittlerer  Intensität  findet  man  ebenso  wie  unter  normalen 
Vorhältnissen  dichtgedrängte,  theilweise  selbst  gegen  einander  ab- 
geplattete grosse  Markzellen,  zwischen  denen  das  Reticulum  voll- 
ständig gedeckt  erscheint.  Der  einzige  Unterschied  liegt  dann  darin, 
dass  man  zwischen  dens<'lben  häufiger  als  sonst  auch  grössere 
Myeloplaxonmassen  vorfindet,  wenn  nämlich  die  Einschmelzung 
des  Knorpels  besonders  stürmisch  erfolgt.  Diese  Myeloplaxen  gehö- 
ren dann  zu  der  Kategorie  der  feinkörnigen,  blassen,  vielkernigen 
Zellen,  welche   keine   Carminfärbung  annehmen,  weil  sie   nicht  der 


boreuer  Thiere  Zellen  gefunden  haben,  welche,  ohne  mit  den  Gefässanlagen 
in  Communication  zu  treten,  in  ihrer  Substanz  gefärbte  hämoglobinh altige 
Theile  einschliessen ,  und  A'on  denen  diese  Autoren  annehmen,  dass  sie 
erst  später  die  in  ihnen  endogen  entstandenen  Blutzellen  der  Circulation 
übergeben.  Sowohl  Schäfer  als  Ranvier  schildern  diese  häinoglobinhal- 
tigen  Partikel  theils  als  unscheinbare  Kügelchen,  theils  als  kleine  Flecke, 
theils  auch  von  scheibenförmiger  Gestalt,  also  ganz  in  derselben  Weise, 
wie  wir  sie  in  den  vergiösserten  Knoipelzellen  in  der  Xähe  der  Kuppen 
der  endostalen  Markräume  goschikleit  haben.  Auch  diese  Autoren  stim- 
men darin  übereiu,  dass  die  Blutkörperchen  an  dieser  Stelle  gleich  von 
vorneherein  als  kernlose  gebildet  werden.  Damit  steht  es,  wie  wir  bereits 
im  ersten  Abschnitte  angedeutet  haben,  durchaus  nicht  im  Widerspruch, 
wenn  auch  einzelne  kernhaltige  Zellen  des  Mark-  oder  Bildungsgewebes 
nicht  nur  in  Bruchstücken,  sondern  in  ihrem  ganzen  Zellenleibe  hämo- 
globinhaltig  werden  und  sich  dadurch  in  keruhaltige  rothe  Blutkörper- 
chen umwandeln.  Dagegen  scheint  mir  die  Frage,  ob  solche  kernhaltige 
Blutkörperchen  sich  mit  der  Zeit  in  kernlose  umwandeln  können,  noch 
in  hohem  Grade  controvers  zu  sein. 

Kassowitz,  Kacliitis.  5 
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Einschmolznng  von    leimgebendem    Gewebe   ihre    Entstehung   ver- 
danken. 

Dagegen  findet  man  in  jenen  Fällen,  wo  eine  Bildung  grös- 
serer Bluträume  stattgefunden  hat,  zwischen  denen  nur  wenig  Mark- 
gewebe zurückgeblii'bon  ist,  das  letztere  insoferne  verändert,  als  in 
ihm  die  Markzellcn  weniger  dicht  angeordnet  sind,  und  dadurch 
das  Reticulum,  in  dem  sie  eingebettet  sind,  und  die  glashelle 
Grundsubstanz  deutlicher  hervortreten.  Dadurch  nähert  sich  das 
Markgewebc  schon  mehr  der  Structur  des  Granulationsgewe- 
bes, wie  wir  sie  in  noch  schärferer  Ausprägung  bei  der  Beschrei- 
bung der  hereditär  syphilitischen  Knochenaffectionen  kennen  lernen 
werden. 

Bevor  wir  die  Schilderung  der  krankhaft  modificirten  endo- 
stalen  Markraumbildung  beendigen,  müssen  wir  noch  die  hochgra- 
digsten Fälle  in  Augenschein  nehmen.  Hier  ist  aber  dieser  Vorgang 
überhaupt  sehr  schwer  zu  verfolgen,  weil  die  Markraumbildung  gar 
nicht  mehr  in  einem  grosszelligen  Knorpel gewebe  stattfindet, 
sondern  in  einem  von  unzähligen  Gefässkanälen  und  ihren 
Verzweigungen  vielfach  durchwühlten  Boden,  in  welchem 
die  ohnehin  schon  spärlichen  Reste  von  Knorpelgewebe  durch  die 
am  Eande  der  Kanäle  vielfach  stattfindende  osteoide  Umwandlung 
zum  grössten  Theile  ihre  knorpelige  Beschaffenheit  eingebüsst  haben. 
(Siehe  Fig.  2  links  unten.)  Unter  solchen  Umständen  kann  selbst- 
verständlich der  normale  Vorgang  der  allmäligen  Umwandlung  des 
Knorpels  in  Markgewebe  u.  s.  w.  nicht  mehr  verfolgt  werden,  ja  es 
kann  überhaupt  in  solchen  Fällen  mit  den  grössten  Schwierigkeiten 
verbunden  sein,  von  einem  bestimmten  Gefässkanale  zu  sagen,  ob 
er  von  dem  Perichondrium  oder  aus  dem  Innern  der  Diaphyse 
stammt.  Auch  dadurch,  dass  in  den  hochgradigen  Fällen  das  Mark- 
gewebc der  endostalen  Räume  zellenärmer  wird  und  sich  mehr  dem 
Charakter  dos  Granulationsgewebes  nähert,  geht  ein  sonst  ziemlich 
zutreffendes  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  endostalen  und  pcri- 
chondralen  Gefässkanälen  verloren. 

Es  wird  also  das  an  die  Stelle  des  säulenförmig  angeordneten 
grosszelligen  Knorpels  tretende  Convolut  von  perichondralen  Gefäss- 
kanälen und  osteoid  gewordenem  Knorpelgewebe  von  unten  her  in 
ganz   unregelmässigcn  buchtigen  Gefässräumen  der  verschiedensten 
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Form  iiii'l  <^<rössf)  oingesclurHilzcM.  Ihilici  liildoi  sich,  wie  bei  dor 
EinsclurHilzuiifJc  von  wirkliclicin  KiKicIiciigfwcbf,  grosso  runOo  Lacu- 
iion,  W(!l(;lio  sicli,  wifi  wir  iilshald  sclifii  word<!n,  auch  sofort  wio- 
dor  thoilwoiso  Miit  rumon  Knocliciilinncllcii  ausfülhTi.  In  soldmn 
hocligradignii  Fällen  grenzt  also  das  spongiöso  Kiiorhengowcbe, 
wolclies  sonst  orst  in  einiger  Enifernung  von  der  Vorkalkungsgronze 
erscheint,  ganz,  unmittelbar  an  den  noch  unverkalkten  grosszelligen 
Knorpel,  und  es  ist  dalier  die  Zone  der  endostalen  Markraumbil- 
dung im  verkalkten  Knorpel  und  die  Zone  der  regelmässigen  scharf- 
randigen  metaplastischen  Ossification  mit  der  Bildung  von  Knochen- 
säumen u.  s.  w.  ganz  und  gar  in  Wegfall  gekommen. 


Viertes  Kapitel. 
Anomalien  der  KnocLenblldimg  im  Knorpel. 

Metaplastische  Ossification.    Globuli  ossei.  Ossification  von  scheinbar  iso- 

lirten  Knorpelzellen.  Diffuse  Metaplasie.  Abweichungen  der  neoplastischen 

Knochenbildung.  Structur  der  jungen  Knochenbälkchen. 

Bei  der  Schilderung  der  normalen  Ossification  in  den  knorpelig 
präformirten  Skelettheilen  haben  wir  nachgewiesen,  dass  sich  die 
Knochenbälkchen  jedesmal  aus  zwei  Bestandtheilen  verschiedener 
Herkunft  zusammensetzen,  nämlich  aus  den  inneren  Partien,  welche 
durch  metaplastische  Ossification,  d.  h.  durch  directe  Umwand- 
lung der  nicht  eingeschmolzenen  Knorpeltheile  in  Knochen  ent- 
standen sind,  und  aus  den  äusseren  Knochenlagen  lamellöser  Struc- 
tur, welche  neoplastisch  aus  dem  Markgewebe  gebildet  und  den 
ossificirten  Knorpelbalken  aufgelagert  worden    sind  *).     Wenn    wir 


*)  Diese  unsere  Darstellung  der  endochondralen  Ossification  weicht 
bekanntlich  in  einem  sehr  wichtigen  Punkte  von  der  bisher  gangbaren 
Anschauung  H.  Müll  er 's  ab,  welcher  die  Knochensäume  auf  den  Bälk- 
chen  der  endochondralen  Spongiosa  ausschliesslich  durch  Auflagerung 
aus  dem  Markgewebe  entstehen  liess,  und  das  Schicksal  der  nach  der 
Bildung  der  Markräume  übrig  bleibenden  Knorpelbalken  gänzlich  igno- 
rirte-,  wogegen  wir  nachgewiesen  haben,  dass  das  ganze  übrigbleibende 
Knorpelgerü^te  nach  und  nach  direct  in  Knochen  umgewandelt  wird.  Die- 
ser neuen  Auffassung,  welche  ich  bereits  im  Jahre  1878  (im  Centralbl. 
f.  d.  med.  Wiss.)  deutlich  ausgesprochen  habe,  ist  bis  nun  von  keiner 
Seite  widersprochen  worden,  obwohl  sich  bereits  zahlreiche  Publicationen 
über  normale  und  pathologische  Ossification  mit  derselben  beschäftigt 
haben.  Selbst  Busch  in  Berlin,  welcher  bekanntlich  noch  vor  mehreren 
Jahren  die  Lehrmeinung  verfochten  hat,  dass  alles  Knochengewebe,  wo 
immer  es  auch  gefunden  werde,  der  specifischen  Thätigkeit  periostaler 
Osteoblasten  seine  Existenz  verdanke,  sah  sich  in  einem  Vortrage  in  der 
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nun  dio  rachitischen  Störungen  der  ciidochondralcn  Ossification  im 
Detail  studirt^i  wollen,  so  ist  oh  uiibcdiiif^'t  f,'(!hoton,  auch  dios« 
beiden  Arten  des  OssificationsvorgangiH    ^'e.sondert    zu    betrachten. 

Wir  wenden  uns  zunächst  zn  den  Anomalien  der  nieta- 
plastischon  Ossification. 

In  den  Fällen  geringgradif^er  Affection    sind   diese    Anomalien 


IJcrliiicr  i)liysioI.  (icscllscliiift  (17.  Decciiilifr  ISHO,  S.  29  der  Verhandl.) 
zu  der  Erklilnin«;'  venuilasst,  dass  er  unserer  AiiHassung  nicht  (.'iitgepen- 
tretc.  Ebenso  acceptirte  er  ihrem  vcdlcn  Inlialtc  nach  unsere  Angaben 
über  die  ph^-siologische  Knor]iell)ildun<;  im  Periost,  womit  also  zugegeben 
wurde,  dass  die  periostale  Wuclierungsschichte  mit  ihren  angcblidi  speci- 
fischcn  knochonbildenden  Elementen  an  bestimmten  Stellen  normalmässig 
keinen  Knochen,  sondern  Knor])el  erzeugt.  Wenn  nun  aber  Busch  in  Bezug 
auf  die  directo  Umwandlung  des  nicht  eingeschmolzenen  Knorpelgerü.stes 
in  Knochen  sich  dahin  äussert,  „dass  dieser  Process  von  zu  geringer  Aus- 
dehnung sei,  als  dass  er  in  der  Lehre  der  Knochenbildung  besondere  Be- 
rücksichtigung in  Anspruch  nehmen  könnte,"  so  kann  ein  solcher  Einwand 
unmöglich  ernst  genommen  werden.  Vor  Allem  ist  es  ganz  unrichtig, 
dass  der  Process  nur  in  geringer  Ausdehnung  stattfindet.  Schon  beim 
Menschen  und  den  Siiugethicreu  überhaupt  besteht  die  endochondral  ge- 
bildete Spongiosa  sämmtlicher  langer  und  kurzer  Knochen  in  ihren  jün- 
geren Theilen  ausschliesslich,  und  in  ihren  älteren  Bälkchen  —  bis  zu 
ihrer  Einschmelzung  —  zum  grossen  Theile  aus  den  metaplastisch  ossifi- 
cirten  Knorpelbalken.  Von  den  Wirbelkörpern  neugeborener  Kinder  z.  B., 
bei  denen  der  periostale  Knochen  relativ  unbedeutend  entwickelt  ist, 
kann  man  ruhig  behaupten,  dass  die  ganze  spongiöse  Knochensubstanz, 
bis  auf  geringfügige  lamellöse  Auflagerungen  auf  den  älteren  Bälkchen, 
durch  Metaplasie  gebildet  worden  ist.  Dasselbe  gilt  in  noch  viel  höhe- 
rem Grade  für  die  gesammte  endochondrale  Ossification  bei  den  Vögeln, 
und  Busch  selbst  hat  in  einem  anderen  Vortrage  (20.  ]\rai  1881)  erklärt, 
dass  sich  der  metaplastische  Typus  bei  den  Batrachiern  noch  in  viel 
grösserer  Verbreitung  findet,  als  bei  den  höheren  Thierclassen.  Damit  ist 
aber  festgestellt,  dass  sehr  beträchtliche  Theile  des  Skelets  ganz  regel- 
mässig nicht  aus  Osteoblasten  hervorgehen.  Keclmet  man  noch  hinzu, 
dass  bei  zahlreichen  pathologischen  Knocheubildungen  die  Mitwirkung 
periostaler  Osteoblastenzellen  gänzlich  ausser  dem  Bereiche  der  Mög- 
lichkeit gelegen  ist,  so  bleibt  von  der  Osteoblastentheorie  eigentlich 
nichts  weiter  übrig,  als  die  längst  bekannte  Thatsache,  dass  ein  grosser 
Theil  des  Knochengewebes  durch  die  Umwandlimg  jener  eigenthümlich 
angeordneten  Bildungszellen  entsteht,  welchen  Gegeubaur  den  Namen 
Osteoblasten  beigelegt  hat. 
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ausschliesslich  bedingt  durch  die  uiirogelniässige  Markraumbildung. 
So  haben  wir  im  vorigen  Kapitel  gesehen ,  dass  durch  das 
regellose  Vordringen  der  endostalen  Gefässe  die  Zellensäulen  oft 
nicht  gänzlich  in  den  Blarkraum  einbezogen,  sondern  nur  auf 
einer  Seite  arrodirt  werden,  und  dass  in  Folge  dessen  zahlreiche 
Beste  von  Querbälkchen  übrig  bleiben.  Die  nothwendige  Folge 
davon  ist,  dass  auch  die  metaplastisch  ossificirten  Bälkchen  eine 
sehr  unregelmässige  Gestalt,  insbesondere  auf  Längsschnitten  auf- 
weisen, und  dass  die  Ossification  von  Querbälkchen,  die 
wir  im  normalen  Zustande  nur  ausnahmsweise  beobachteten,  sich  in 
unzähligen  Wiederholungen  präsentirt. 

Eine  weitere  Consequenz  des  unregelmässigen  Vordringens  der 
endostalen  Gefässe,  mitunter  in  querer  und  sogar  in  rückläufiger 
Eichtung,  liegt  für  die  metaplastische  Ossification  darin,  dass  man 
die  durch  Metaplasie  entstandenen  rothen  Knochensäume  der  Bälk- 
chen nicht  mehr  wie  sonst  ausschliesslich  an  den  Seitenrändern 
der  Markräume  vorfindet,  sondern  auch,  wenn  der  Verlauf  des  Mark- 
raumes sich  der  Horizontalen  nähert,  oben  und  unten,  oder  selbst 
in  einem  nach  unten  gerichteten  Fundus  eines  rückläufigen 
Markraumes.  Aber  auch  bei  solchen  Markräumen,  die  direct  nach 
oben  verlaufen,  findet  man  nicht  selten  die  metaplastische  Knochen- 
saumbildung im  oberen  Fundus,  was,  wie  wir  ausdrücklich  her- 
vorgehoben haben,  unter  normalen  Verhältnissen  in  den  Perioden 
des  lebhaften  Längenwachsthums,  mit  denen  wir  es  eben  hier  zu 
thun  haben,  niemals  der  Fall  ist.  Die  raetaplastische  Knorpel- 
ossification  geht  eben,  wie  wir  seiner  Zeit  gezeigt  haben,  nur  dort 
vor  sich,  wo  die  Gefässbildung  zum  Stillstande  gekommen  ist, 
daher  ist  im  Fundus  der  stetig  nach  oben  fortschreitenden  Mark- 
räume nicht  der  Platz  für  die  Knochensaumbildung  durch  Meta- 
plasie der  Knorpelränder.  Ist  aber  die  Gefässbildung  krankhaft  ge- 
steigert und  beschleunigt,  dann  dürfte  sie  kaum  mehr  stetig  fort- 
schreiten, es  ist  violmehr  wahrscheinlich,  dass  sie  auch  hie  und 
da  wieder  irgendwo  Stillstände  macht,  und  dann  müssen  auch  iui 
Fundus  solcher  Markräume  die  Zeichen  der  metaplastischen  Ossifi- 
cation hervortreten.  Am  schönsten  habe  ich  dieses  Phänomen 
an  den  Wirbelkörpcrn  hochgradig  rachitischer  Individuen   gesehen. 

Aber  auch  abgesehen  von  den  ungewöhnlichen  Localitäten, 
in  dmuii  die  ossificatorische    Umwandlung    dts    Knorpels    auftritt, 
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ist  dio  lotztoro  in  vidiii  und«  rcii  |{(/ifiiiiii^n)i  krankhaft  niodificirt. 
In  den  mittleren  und  liolien  Graden  der  Affection  ist  sie  abnorm 
b  osclilennigt,  so  dass  die  Knoriielsäume  sclion  in  p,'r;rin(^er  Knt- 
fornunf?  von  der  oberen  Ossificationsgren/e  rinf  sehr  bedcutendf; 
Mächtif^keit  erreiclien,  naiürlieli  auf  Kosten  des  knori)elif,'en  An- 
tlu'iles  der  BiilkclM-ii.  Die  Folge  davon  ist,  dass  in  einer  Höhe, 
wo  man  sonst  nodi  breiie  und  conlinnirlicli  zusammenhängende 
Knorpelroste  vorfindet,  nur  noch  schmale  vielfarh  unferbrorlieno 
Reste  der  knorpeligen  Grundsubstanz  zu  sehen  sind,  oder  gar  nur 
mehr  jene  spaltartigen  P.erührungsstellen  der  einander  entgegen 
rückenden  metaplastisclien  Buckel,  welche  die  Stelle  der  ursprüng- 
lichen Knorpelreste  verrathon. 

Die  Schwierigkeit  des  Nachweises  des  endochondralen  Typus 
an  solchen  rasch  ossificirten  Bälkchon  wird  nocli  dadurch  erhölit, 
dass  auch  die  Bildung  von  Knochenkörperchen  in  den 
metaplastisch  gebildeten  Säumen  in  abnormer  Weise 
gesteigert  ist.  AVir  haben  nachgewiesen,  dass  sich  auch  bei 
der  normalen  Ossification  in  den  Knochensäumen,  wenn  sie  einmal 
eine  gewisse  Breite  erreicht  haben,  vereinzelte  Knochenkörperchen 
bilden,  und  dass  von  diesen  letzteren  offenbar  auch  ein  rascheres 
Fortschreiten  der  Metaplasie  der  Grundsubstanz  beobachtet  wird, 
was  sich  dann  in  der  buckeligen  Conformation  des  knöchernen 
Saumes  gegen  den  Knorpel  hin  äussert.  Bei  der  ausgesprochen 
rachitischen  Störung  der  endochondralen  Ossification  sind  nun  diese 
neuen  Knochenkörperchen  nicht  mehr  vereinzelt,  sondern  sehr  zahl- 
reich und  dichtgedrängt,  und  communiciren  auch  miteinander  durch 
deutlich  sichtbare  Knochenkanälchon.  Dies  geht  in  manchen  Fällen 
so  weit,  dass  dio  metaplastisch  ossificirten  Knochenpartien  fast 
das  Aussehen  von  goflcchtartigem  Knochen  erlangen,  so 
dass  man  bei  dieser  Structur  an  Alles  eher,  als  an  einen  endochon- 
dralen motaplastischen  Ursprung  denken  würde,  wenn  nicht  die 
vielfach  vorhandenen  spaltähnlichen  Knorpelreste  und  einzelne  wohl- 
erhaltono  Globuli  ossei  mitten  in  diesem  nahezu  osteoiden  Gewebe 
den  endochondralen  Ursprung  über  jeden  Zweifel   erheben   würden. 

Gerade  der  Befund  von  zahlreichen  Globuli  ossei,  d.h.  von 
ehomaligon  grossen  Knorpelhöhion  mit  ossificirtom  Inhalte  ist  in 
hohem  Grade  charakteristisch  für  die  cndochondrale  Ossification 
bei  der  Rachitis.     Wir  wissen  bereits,  dass  in  Folge  des  unregel- 
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massigen  Vordringens  der  endostalen  ]\[arkräume  in  den  grosszelli- 
gen  Knorpel  eine  grosse  Zahl  von  Knorpelzollenhülilen  der  Eröff- 
nung, oder  vielmehr  der  Einbeziehung  in  die  Markraumbildung 
vollständig  entgehen.  Wir  müssen  uns  nun  daran  erinnern,  wh' 
sich  solche  geschlossene  Knorpelhühkai  bei  der  normalen  Ossifi- 
cation  verhalten  haben,  wo  ja  auch  hin  und  wieder  vereinzelte 
Zellen,  und  an  gewissen  Stellen  des  Skeletes  (Ciavicula,  Unterkiefer, 
gosammte  Ossification  der  Vögel)  auch  grosse  Gruppen  von  ge- 
schlossenen Zellenhöhen  von  der  Einschmelzung  verschont  geblieben 
waren.  Es  hat  sich  dort  gezeigt,  dass  in  dem  Augenblicke,  wo 
die  mit  scharfem  Eaude  fortschreitende  Metaplasie  des  Knorpels 
eine  solche  Zellenhöhle  an  einem  Punkte  ihrer  Wandung  er- 
reichte, sich  auch  sofort  der  grosste  Theil  ihres  Inhaltes,  nämlich 
die  Pericellularsubstanz  und  ein  Theil  des  Zellenleibes  in  echte 
faserige  leimgebende  (carmingefärbte)  Kuochengrundsubstanz  ver- 
wandelte, während  ein  geringer  Theil  des  Zellenleibes  oder  der 
Zellenleiber  (wenn  bereits  eine  Vermehrung  der  Zellen  innerhalb 
der  Knorpelhöhle  stattgefunden  hat)  mitsammt  dem  Kerne  in  ihrer 
ursprünglichen  weichen  Beschaffenheit  zurückblieben.  Dadurch 
entstand,  ringsumgeben  von  knorpeliger  (weisser)  Grundsubstanz, 
ein  carmingefärbter  kugeliger  oder  elliptischer  Körper  (Globulus), 
welcher  einen  oder  mehrere  zackige  Zellenhöhlen  (Knochenkörper- 
chen)  enthielt.  Wenn  die  Schnittrichtung  günstig  war,  Hess  sich 
auch  die  Berührungs-  oder  Verschmelzungsstelle  mit  dem  benach- 
barten Knochensaume  oder  mit  einem  benachbarten  Globulus  nach- 
weisen. (Vergl.  das  11.  Kapitel  des  ersten  Abschnittes  und  die 
betreffenden  Abbildungen.) 

Bei  der  Rachitis  wiederholen  sich  nun  an  jenen  Stellen,  wo 
zahlreiche  geschlossene  Knorpelzellenhöhlen  zwischen  den  unregel- 
mässig vordringenden  Markräumen  verschont  geblieben  sind,  diese 
Bilder  genau  in  derselben  Weise  oder  noch  in  erhöhtem  Massstabe, 
u.zw.  aus  dem  Grunde,  weil  das  Fortschreiten  der  metaplastischen  Um- 
wandlung ebenfalls  krankhaft  gesteigert  ist.  Man  findet  also  häufig 
schon  in  geringer  Entfernung  von  der  Ossificationsgrenze  zahl- 
reiche Bälkchen,  welche  fast  ausschliesslich  aus  einem 
Convolut  solcher  Globuli  zusammengesetzt  sind.  Die 
weissen  Knorpelrestc  zwischen  diesen  Globuli  werden  gleichfalls 
in  Folge  der  beschleunigten  Metaplasie,    welche    von    der    ganzen 
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Poriphorio  dor  frülK^i-ii    Knorpolhöhlo    weite rschreitßt,    sehr    rasch 

b(Ml(^ut('iul  verseil iiiiUiirt  mul  eiidlidi  iiuf  ^,';irr/,  .sehniiile  Spiilton  reda- 
cirt,  wolcliü  iiuMiiielir  die  einander  fast  berülircndon  und  dahor  fast 
polyodrisch  gewordenen  Globnli  von  einander  abgrenzen. 

Eine  weitere  Modification  der  Globnlibildiing  ist  durch  die  ab- 
noruio  Gestalt  und  Anordnung  der  Knorpel/.ollen  in  der  Zone  der 
Zollenvergrössorung  gegeben.  Wir  liaben  gehört,  dass  diese  Zellen 
häufig  nicht  alle  ihre  definitive  Grösse  erreichen,  dass  sie  oft  durcli 
den  Wachstliumsdruck  aus  ihrer  radialen  säulenförmigen  Anordnung 
abgelenkt,  in  den  peripheren  Partien  gegen  das  Porichondiium  vor- 
gebaucht sind,  und  dabei  eine  Drehung  um  ihre  Axe  erleiden 
können ,  dass  häufig  in  einzelnen  horizontalen  Schichten  platt- 
gedrückte Zellen  mit  vollkommen  ausgewaclisenen  abwechseln  u.  s.  w. 
Alle  diese  Veränderungen  machen  sich  auch  in  den  bereits  ossifi- 
cirten  Bälkchen  in  der  Gestalt,  Conformation  und  gegenseitigen 
Stellung  der  Globuli  geltend,  und  sind  liii'r  durch  die  Ossification 
gleichsam  stabilisirt.  Man  sieht  also  beispielsweise  auf  dem  Längs- 
schnitte längliche ,  plattgedrückte  Globuli  mit  ihrem  längsten 
Durchmesser,  welcher  ursprünglich  der  quere  war,  mehr  oder  weni- 
ger schief  gestellt,  manchmal  sogar  fast  um  einen  rechten  Winkel 
gedreht  u.  clgl.  Ausserdem  findet  man  viel  häufiger,  als  dies  sonst 
der  Fall  ist,  in  einem  Globulus  2  —  3  kleine  Knochenkörperchen, 
wodurch  dann  gleichfalls,  wenn  einmal  eine  vollständige  Verschmel- 
zung der  Globuli  stattgefunden  hat,  eine  unregelmässige  geflecht- 
artige  Structur  der  metaplastisch  entstandeneu  Knochenpartien  vor- 
getäuscht werden  kann. 

Besonders  eigenthümlich  für  die  höhereu  Grade  der  Kachitis 
ist  aber  das  Auftreten  von  scheinbar  ganz  isolirten,  mit  ver- 
kalkter Knocheugruudsubstanz  und  einem  oder  mehreren 
Knochenkörp  erchen  ausgefüllten  Knorpel  höhlen,  welche 
ringsum  von  uuverkalkter  Kuorpelgruudsubstauz  um- 
geben sind.  Wenn  man  unentkalkte  Präparate  studirt,  so  findet  man 
mitten  in  der  uuverkalkten  Gruudsubstauz  einzelne  grosse  Knorpel- 
zellenhölüen,  deren  Inhalt  bis  auf  die  strahlige  kuochenköi-perchen- 
ähuliche  kleine  Höhlung  dicht  mit  Kalksalzeu  imprägnirt  erscheint. 
Man  könnte  also  glauben,  dass  sich  die  Kalksalze  einfach  in  das 
Innere  der  Knorpolhöhlo  niodergoschlagou  haben,  und  es  würde  dies 
durchaus  im  Widerspruche  stehou  mit  unserer    Behauptung,    dass 


74  Kachitis. 

sicli  innerhalb  des  Knocliensy^Uins  dir  Kalksalze  ausscliliesslich 
in  fibrilläres  Gewebe  präcipitiren.  Wenn  man  aber  solche  Ob- 
jecto entkalkt  und  mit  Carmin  tingirt,  so  überzeugt  man  sich,  dass 
sich  innerhalb  dieser  Hühlen  eine  homogen  glänzende,  die  Carmin- 
tinction  gierig  aufnehmende  Grundsubstanz  gebildet  hat,  welche 
nichts  anderes  sein  kann,  als  leimgebende  knöcherne  Grundsubstanz. 

"Was  nun  die  Isolirung  dieser  ossificirten  und  verkalkten 
Zellenräume  anbelangt,  so  ist  dieselbe,  wie  gesagt,  nur  scheinbar; 
wenigstens  ist  es  mir  in  den  allermeisten  Fällen  durch  den  Wech- 
sel der  Einstellung  gelungen,  entwedf-r  eine  ganz  kleine  Berührungs- 
stelle oder  einen  dünnen  ossificirten  Verbindungsstrang  nachzuwei- 
sen, welcher  zu  einer  anderen  ossificirten  Knörpelzelle  oder  direct 
zu  einer  durch  Metaplasie  entstandenen  knöchernen  Umsäumung 
eines  Markraumes  führte.  Manchmal  findet  in  diesem  schmalen  Ver- 
bindungsstiele sogar  eine  Communication  zweier  zackiger  Zollenhühlen 
mittelst  je  eines  der  beiderseitigen  Kanälchen  statt.  Für  die  weni- 
gen Fälle,  wo  es  nicht  möglich  war,  eine  Berührungsstelle  oder  einen 
Verbindungsstrang  nachzuweisen,  glaube  ich  mit  gutem  Grunde  an- 
nehmen zu  können,  dass  die  Verbindungsstelle  eben  ausserhalb  des 
Schnittes  gelegen  war. 

Dabei  bleibt  immerhin  noch  der  Umstand,  dass  mitten  in  einer 
unverkalkten  knorpeligen  Grundsubstanz  ein  Theil  des  Inhaltes  der 
Knorpelhöhlen  sich  mit  Kalksalzen  füllt,  auf  den  ersten  Anblick 
recht  auffallend,  und  entbehrt  scheinbar  jeder  Analogie  mit  den 
Vorgängen  bei  der  normalen  Ossification.  Und  dennoch  lässt  sich 
diese  Erscheinung  ganz  gut  mit  den  Principien,  welche  wir  für  den 
Eintritt  der  Verkalkung  aufgestellt  haben,  in  Einklang  bringen.  Wir 
sagten  nämlich,  dass  für  die  Verkalkung  zwei  Momente  erforderlich 
seien,  nämlich  1.  das  Aufhören  des  expansiven  Wachsthums 
und  2.  das  Vorhandensein  oder  die  Bildung  von  Fibrillen  in 
genügender  Dichtigkeit.  Beide  Momente  sind  nun  innerhalb 
der  ossificironden  Knorpelhölilen  vorhanden.  Die  Ossification  des 
Inhalts  beobachtet  man  immer  nur  in  vollständig  ausgewachsenen 
Zellenhöhlcn,  niemals  in  jenen  flachen,  wie  plattgedrückten  Formen, 
welche  stets  in  solchen  Fällen  in  genügender  Anzahl  vorhanden 
sind;  es  hat  also  hier  sicher  das  expansive  Wachsthum  vollständig 
aufgehört.  Ausserdem  haben  sich,  wie  man  sich  an  entkalkten  Prä,- 
paraten  überzeugen  kaim,  in  der  Pericellularsubstanz  und  in  einem 


(ilobiili    OHMOi.  75 

Tlioilo  (]i\s  Zollonleibes  loimgoboinli'  rihrilliii  gobildet,  iin-l  in  <]"r 
Tliat  siclit  iiiiui  .-uicli,  da.s.s  in  jenen  Tlieiien  der  '/.<•]](■,  wolclio  frei 
von  Fibrillen  ff()bli(d)on  sind,  nämlich  in  dem  Korne  und  in  dem 
ringsum  don  Korn  yAirü(;k1)leil)C'ndon  granulirten  Theilc  der  Zflle, 
tornor  in  den  bis  an  den  Rand  der  eliemaligon  KnoriielliTdile  sidi 
fortsetzenden  strahlenförmigen  Thoilon  dos  olnonaligon  Zeih  nleibes 
keine  Kalksalze  abgelagert  werden  *■). 

Zugleich  fehlen  alter  auch  hier  ;ille  jene  Momente,  welche  in 
dem  unigobendon  Knorpel  der  Verkulkung  hinderlich  sind.  Die  we- 
nig dichte  Faserung  des  so  ausserordentlich  rasch  herangewachsenen 
Knorpels  kommt  innerhalb  der  Knorpelhöhle  nicht  in  Betracht,  weil 
hier  die  Fäsorchen  vollkommen  neugebildet  sind,  u)id  offenbar  gleich 
von  vorneherein  in  der  genügenden  Dichtigkeit  auftreten,  wie  bei 
der  normalen  Globulibildung,  wo  ja  gleichfalls  die  im  Innern  der 
Knorpelhühlo  neugebildeten  Theile  der  Grundsubstanz  sofort  ver- 
kalken. Ausserdem  finden  solche  Ossificationen  in  den  Knoii)elhöh- 
len  nicht  nur  im  Umfange  der  endostalen,  sondern  auch  in  der 
Nähe  der  unteren  Antheile  der  absteigenden  porichondralen 
Markkanälo    statt,    also    in    einer  Höhe,    wo  auch  sonst  von  einer 


*)  In  einem  seiner  Vorträge  in  der  Berliner  pliysiol.  Gesellschaft 
(25.  Jimi  1879)  hat  Busch  seine  bereits  früher  gemachte  Angabe  wie- 
derholt, dass  CS  ihm  selbst  an  gefärbten  Präpa)-aten  nicht  gelingen  könne, 
in  den  Knochenkörperchen  eine  Zelle  zu  finden,  und  dass  er  daher  das 
System  der  Knochenkörperchen  für  ein  plasmatisches  Kanalsystem  halten 
müsse.  Obwohl  nun  sämmtliche  Histologen  mit  ganz  vereinzelten  Aus- 
nahmen solche  Zellen  in  den  sternförmigen  Gebilden  des  Knochengewebes 
nicht  nur  beschreiben,  sondern  auch  vielfach  abbilden,  und  obwohl  erst 
kürzlich  ein  französischer  Beobachter,  Chevassu  (im  Arch.  de  physiol. 
1881  Nr.  2),  ausser  dem  protoplasmatischen  Zellkörper  auch  noch  die 
protoplasmatischen  Fortsätze  desselben  in  den  Knochen- 
kanälchen  beschrieben  und  abgebildet  hat,  so  halte  ich  es  doch  nicht 
für  überflüssig,  ausdrücklich  hervorzuheben,  dass  ich  jedesmal,  wenn  ich 
von  dem  Zellkörper  und  seinem  Kerne  innerhalb  der  Knocheuhölüen 
spreche,  sei  es  nun  in  den  grossen  Höhlen  des  gefleclitartigen  und  osteo- 
iden Gewebes,  oder  in  den  kleineren  Höhleu  der  lamellösen  Structur,  oder 
endlich  bei  den  verschiedeneu  osteogenetischen  Vorgängen,  dieselben 
auch  AvirkUch  und  leibhaftig  gesehen  habe,  und  dass  ich  sie  in  allen 
meinen  in  der  verschiedensten  Weise  beliandelten  Scbnittpräparaten  ganz 
deutlich  wahrnehmen  kann. 
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Verkalkung  der  Kiiorpclgrundsubstanz  keine  Rede  ist.  Man  braucht 
.sich  also  nicht  darüber  zu  wundern,  wenn  mau  hier  ossificirte  und 
verkalkte  Knorpelhölilen  mitten  in  einer  unverkalkten  Grundsub- 
stanz findet. 

Diese  eigenthümliche  Erscheinung,  nämlich  die  Umwandlung 
von  grossen  Knorpelzellen  in  Knochenkörperchen,  ist  begreiflicher 
"Weise  der  Aufmerksamkeit  der  Beobachter  nicht  entgangen,  und 
Kölliker  hat  schon  1847  gezeigt,  „dass  bei  der  Rachitis  die 
Knorpelzellen  in  eigenthümliche,  den  wahren  Knochenzellen  ähnliche 
Bildungen  übergehen,  und  dass  dieselben  von  den  verknöcherten 
Kuorpelkapseln  umgeben  sind,  an  denen  gleichzeitig  mit  der 
Umbildung  der  Knorpelzellen  in  sternförmige  Zellen,  oder  schon 
vorher,  Porenkanälchen  auftreten,  ähnlich  denen,  die  in  verholzen- 
den Pflanzenzellen  sich  bilden"*).  Dieser  Vorgang  wurde  später  von 
Virchow,  Rokitansky  und  H.  Müller  bestätigt.  Bekanntlich 
hat  man  auch  aus  dieser  zweifellosen  Umwandlung  von  Knorpel- 
zellen in  Knochenkörperchen  einen  Rückschluss  gezogen  auf  den  nor- 
malen Ossificationsprocess,  und  hat  daher  geglaubt,  dass  immer 
und  überall  die  Knochenkörperchen  aus  Knorpelzellen  entstehen. 
Als  aber,  hauptsächlich  durch  H.  Müller,  der  Nachweis  geliefert 
wurde,  dass  der  Knorpel  bei  der  Markraumbildung  eingeschmolzen, 
und  dass  in  den  Einschmelzungsräumen  Knochengewebe  direct 
aus  dem  Marke  gebildet  wird,  verfiel  man  wieder  in  das  andere 
Extrem,  und  glaubte  nun,  dass  der  Knochen  ausschliesslich  aus 
dem  Bildungsgewebe  hervorgehe,  und  dass  unter  gar  keiner  Be- 
dingung bei  dem  normalen  Ossificationsprocesse  sich  jemals  eine 
Knorpelzelle  in  ein  Knochenkörperchen  umwandle.  Nach  dieser  Auf- 
fassung war  die  für  die  Rachitis  allseitig  zugestandene 
Umwandlung  von  Knorpelzellen  in  Knochenzellen  ein 
vollständiges  Novum,  welchem  in  dem  normalen  Vorgange  nichts 
an  die  Seite  gestellt  werden  konnte. 

Nach  unseren  Untersuchungen  steht  aber  die  Sache  jetzt  ganz 
anders.  Zuerst  hat  Strelzoff  in  diese  starre  dogmatische  Anschau- 
ung Bresche  geschossen,  indem  er  für  einige  Stellen  im  Unter- 
kiefer und  für  die  Spina  scapulae  eine  directe  Umwandlung  von 
Knorpelgewebe  in    Knochen,    allerdings    gewissermassen    als    eine 


*)  Kölliker,  Handbuch  der  Gewebelehre.  4.  Aufl.  S.  94. 
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Ansnahnui  von  dor  Uff,'»'!,  niicligowicson  IkiI.  Ich  l»in  ;il»or  vi'-l 
weiter  gcgarififon  und  Iwabo  gezoii,^,  dass  nicht  nnr  bfi  all(*n 
periostal  gobildoton  Knorpeln,  dem  i)athologiscli  gebildeten 
Calluslcnorpol  und  den  ])hy.siologiHcben  Knorpelbildongen  in  der 
Clavicula,  dorn  Untorkiofer,  der  Spina  scapubif,  den  Reh-  und 
Hirschgeweihen,  eine  r  egel  inässige  Umwiindhuig  des  Knorpels 
in  Knochen  im  grossen  Massstabe  stattfindft,  und  dass  dabei 
immer  auch  Theile  von  Knorpelzellen  als  Knochenzellen  innerhalb 
der  sternförmig  gewordenen  Höhlen  zurückblfibfn;  sondern  dass 
auch  bei  der  Ossification  der  knorpelig  präformirten  Skelet- 
theilo  der  gesammto  noch  übrig  gebliebene  Knorpel  sich  direct 
in  Knochen  umwandelt.  Dass  in  dem  letzteren  Falle  im  Ganzen  nur 
seltener  eine  Umwandlung  von  Knorpelzellen  in  Knochenzellen 
stattfindet,  haben  wir  ganz  einfach  darauf  zurückgeführt,  dass  in 
den  schnell  wachsenden  Knocbenenden  von  den  dicht  geschlossenen 
und  in  den  Zellensäulen  nahezu  parallel  vorrückenden  schmalen 
schlauchförmigen  Markräumen  nur  selten  uneröffnete  Knorpelzellen 
übrig  gelassen  werden;  und  das  häufigere  Vorkommen  dieser  Um- 
wandlung bei  den  periostalen  Knorpelbildungen  beruht  auch  in 
der  Tliat  einzig  und  allein  darauf,  dass  in  diesen  die  Gefässe  und 
Gefässräume  nur  in  grosseren  Distanzen  gebildet  werden,  dass  daher 
viel  häufiger  geschlossene  Knorpelhöhlon  übrig  bleiben,  und  nach- 
träglich von  der  diffus  oder  scharfrandig  weiterschreitenden  meta- 
plastischen Ossification  erreicht  werden  können,  üeberall,  wo  ähn- 
liche Verhältnisse  der  Gefässbildung  auch  in  präformirten  knorpe- 
ligen Skelettheilen  obwalten,  also  in  den  langsam  wachsenden 
Enden  von  Eöhreuknochm,  in  den  Capitulis  der  Phalangen,  in  den 
Wirbelkörpern  und  in  den  centralen  Knochenkernen,  ferner  bei  der 
gesammten  Ossification  der  Vögel  und  Amphibien,  kann 
man  die  directe  Umwandlung  von  Knorpelzellen  in  Knochcnkörper- 
chen  in  derselben  häufigen  Wiederholung  beobachten  *). 

*)  Diese  Verhältnit?se  sind  in  der  jüngsten  Zeit  für  die  Batrachier 
von  Katschcnko  unter  der  Leitung  Strelzoff's  (Archiv  f.  mikr.  Ana- 
tomie, 19.  Bd.,  ausgegeben  im  Dec.  1880)  ausführlich  bebandelt  worden, 
und  zwar  haben  diese  Autoren  die  metaplastisohe  Ossification  gewisser 
Knorpeltheile  und  die  Umwandlung  des  Inhaltes  geschlossener  Knorpel- 
zellen in  Knoeliensubstanz  in  vollkommener  Uebereinstimmung  mit  unse- 
rer Darstellung  acceptirt.  Diese  Annahme  steht  aber  nun  in  einem  schrei- 
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Es  ergibt  sich  nun  ganz  klar,  dass  jener  Vorgang  bei  der 
Kachitis,  in  Folge  dessen  geschlossene  Knorpelzellenhöhlen  in  ihrem 
Innern  verkalkte  knöcherne  Grundsubstanz  und  eine  strahligo  Zel- 


enden  Widerspruche  mit  den  früheren  Arbeiten  von  Strelzoff,  welcher, 
mit  Ausnahme  jener  ganz  beschränkten  Stellen  am  Unterkiefer  und  an 
der  Schultergräte,  eine  jede  metaplastische  Ossification  des  Knorpels  zu 
Miederholten  Malen  ausdrücklich  von  sich  gewiesen,  und  noch  in  seiner 
letzten  Arbeit  (1874)  bei  der  Beschreibung  des  Ossificationsprocesses  der 
Vögel  den  ganzen  Vorgang  so  dargestellt  hat,  als  ob  s am mt liehe  Knor- 
pelhöhlen von  den  Markräumen  her  eröffnet,  und  mit  neoplastischer  Kno- 
chensubstanz ausgefüllt  werden  würden.  Nun  wird  auf  einmal  der  that- 
sächlich  vollkommen  identische  Process  bei  den  Batrachiem  in  ganz 
abweichender  Weise,  und  zwar  genau  so  aufgefasst,  wie  dies  zuerst 
von  uns  in  unserer  Schilderung  des  normalen  Ossificationsprocesses 
geschehen  ist,  ohne  dass  der  Leser,  was  uns  unerlässlich  geschienen  hätte, 
von  den  beiden  Autoren  darüber  aufgeklärt  worden  wäre,  ob  Strelzoff 
nunmehr  die  metaplastische  Ossification  auch  für  die  Vögel  acceptirt  hat, 
oder  ob  er  denselben  Process,  dessen  Eesultate  bei  den  beiden  Thier- 
klassen  zum  Verwechseln  ähnlich  sind,  dennoch  beide  Male  in  gänzlich 
verschiedener  Weise  ablaufen  lassen  will.  Auch  unsere  wiederholt  aufge- 
stellte Unterscheidung  zwischen  diffuser  und  scharfrandiger  Meta- 
plasie der  Grundsubstanz  findet  sich  eigenthümlicher  Weise  bei  K ät- 
sch enko  wieder  als  ,.diffuse  und  circumscripte"  Metai)lasie  der 
Knorpelgrundsubstanz.  Da  nun  in  der  gedachten  Publication  unserer 
Arbeiten  nirgends  Erwähnung  gethan  wurde,  so  zweifle  ich  gar  nicht 
daran,  dass  diese  Wiederholungen  auf  einem  Zufalle  beruhen.  Dennoch 
dürfte  es  zur  Feststellung  der  Priorität  nicht  überflüssig  erscheinen, 
darauf  hinzuweisen,  dass  wir  die  regelmässige  metaplastische  Ossification 
in  sämmtlichen  periostalen  Knorpelbildungcn  bereits  1877  in  dem  weit 
verbreiteten  Centralblatt  f.  d.  med.  Wissenschaften  (Nr.  5),  dann  die 
Metaplasie  der  Knorpelränder  in  den  präformirten  Skelettheilcn  in  der- 
selben Zeitschrift  1878  (Nr.  44),  und  endlich  die  ausführhche  Darlegung 
der  metaplastischen  Knorpelossification  bei  den  Säugethieren  und  Vögeln 
im  Frühjahre  und  Herbst  1879  (in  den  Wiener  med.  Jahrbüchern)  publi- 
cirt  haben,  und  dass  unsere  Eesultate  alsbald  in  die  verbreitetsten 
Sammelberichte  (von  VirchoAV  und  Hirsch,  Hoffmann  und  Schwalbe 
u.  A.)  übergegangen  sind,  wo  sie  einem  jeden  auf  diesem  Gebiete  Arbei- 
tenden leicht  zugängUch  gewesen  wären.  Schliesslich  mag  noch  daran 
erinnert  werden,  dass  Avir  unsere  Schilderung  der  metaplastischen  Knor- 
pelossification bei  den  Vögeln  ausdrücklich  auch  auf  die  Ossifi- 
cation beim  Frosche  ausgedehnt  wissen  wollten.  (Vergl.  den 
I.  Band  S.  172.) 
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lonhölili'  l)il(l(!ii,  (luicJi;iii.s  aiKiloj^^  ist  doi  chcii  rocapitulirten  Vor- 
gängen bei  dor  normalen  Ossificaiion,  uimI  dass  also  auch  hior 
ganz  analogo  Vcrhriltnissf  dioHor  liäiifiK''Ji  (iloliulibildiin^-  zu  Grundf 
lieg(^n,  W(ül  nämlicli  aiicli  boi  der  Kacliitis,  nnr  difsrnal  aus  patho- 
logischen GründoM,  die  ciidostalon  Markgefässo  selbst  in  den  Chon- 
dnx^pipliyscii  der  Rölir«nknochfn  in  divcrgirondf-n  Kiclitnngen  vor- 
driug'f^ii ,  und  dabei  grossem  Knoriielijarticn  iiiitsainiiit  ihren  ge- 
schlossenen Knorpelzollciihiililcii  zwischen  sich  fassen,  in  den'ii  nun 
die,  noch  dazu  frülizeitig  eintrcteiido  und  ungewölinlich  schnell 
fortsclireitoiido  nietaphistische  Ossification  zu  deiiselbfn  Kesultaten 
führt,  wie  in  den  geschlossenen  Zellenhöhlen  der  normal  ossifici- 
renden  Knor}H'l. 

-  Abnorm  ist  cl)en  nur  die  grosse,  Zahl  der  o.ssifici- 
rondon  goschlosseuen  Zelleiihühl  en,  ferner  das  frühzei- 
tige Auftreten  der  Ossification  und  Knoclienkürperchenbildung 
in  Zellenhühlen,  die  sich  nocli  in  grosser  Entfernung  von  den 
endostalen  Markräumen  befinden;  abnorm  ist  ferner  das  Umsich- 
greifen der  metaplastischen  Ossification  von  den  Rändern  der  ab- 
steigenden Kno  rpclkanälc  und  die  von  diesen  Rändern  aus- 
gehende Bildung  von  Globuli  ossei,  abnorm  ist  endlich  die  Ossi- 
fication und  Verkalkung  innerhalb  solcher  Zellenhühlen.  die  noch 
ringsum  von  unverkalkter  Knorpelgrundsubstanz  um- 
geben sind.  Alles  dies  sind  aber  blosse  Modificationen  des  nor- 
malen Vorganges,  welche  eben  durch  die  abnormen  Verhältnisse 
bei  der  Rachitis  bedingt  sind,  und  es  gilt  also  auch  hier  wiederum, 
wie  fast  überall,  der  Satz,  dass  die  pathologischen  Processe 
nichts  anderes  sind,  als  eine  Modification  oder  eine 
Steigerung  der. bekannten  phj'siologischen  Vorgänge. 

Eine  andere  Modification  des  metaplastischun  Ossifications- 
procosses  besteht  darin,  dass  au  den  besonders  hochgradig  afficir- 
ten  Knochenenden,  namentlich  dort,  wo  die  Vascularisation  sehr 
stürmisch  erfolgt  ist,  in  der  Umgebung  der  Markräume  nicht  mehr 
eine  scharfrandige,  sondern  eine  diffuse  Metaplasie  des  Knor- 
pels stattfindet,  so  dass  in  derselben  Weise,  wie  wir  dies  beim 
Callus  beschrieben  haben  (I.  Band  S.  60),  in  Carminpräparaten  die 
rothe  Färbung  der  bereits  umgewandelten  Partien  der  Grundsub- 
stanz ganz  allmälig  und  verwaschen  in  die  noch  unveränderte 
weisse  Grundsubstanz   des  Knorpels   übergeht.    Dieser  Vorgang  ist 
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aber  in  der  Umgebung  der  endostalen  Markräume  auch  bei  der 
Kachitis  verliältnissmässig  selten,  während  wir  gesehen  haben, 
dass  die  diffuse  Metaplasie  in  der  Umgebung  der  absteigenden 
Gefässkanäle  selbst  bei  den  Affectionen  mittleren  Grades  sehr  häufig 
beobachtet  wird*). 

Betrifft  die  diffuse  Metaplasie  die  Grundsubstanz  eines  voll- 
kommen ausgewachsenen  grosz  elligen  Knorpels,  so  findet 
man  häufig  die  Knorpolzollfnhöhlen  noch  ziemlich  unverändert,  und 
es  folgt  die  Verkleinerung  der  Höhlen  durch  Bildung  neuer  Grund- 
substanz im  Innern  derselben  und  die  Umwandlung  der  runden 
Höhlungen  in  zackige  Körperchen  nur  langsam  nach.  Betrifft  die 
Metaplasie  jedoch  eine  noch  nicht  ausgewachsene  Knorpelpartie, 
was  ja  bei  den  schwankenden  Wachsthumsvorgängen  im  rachitischen 
Knorpel  leicht  vorkommen  kann^  so  erfolgt  die  Verengerung  der 
kleinen  rundlichen  Höhlen  rascher,  und  eine  solche  diffus  ossificirte 
Knorpelpartie  bekommt  dadurch  sehr  bald  das  Ansehen  von  osteoi- 
dem Gewebe.  Insbesondere  ist  dies  der  Fall,  wenn,  wie  wir  früher 
angedeutet  haben,  der  Metaplasie  schon  solche  Veränderungen  des 
Knorpels  vorhergegangen  sind,  wie  wir  sie  als  Zwischenstadien 
zwischen  Kn  orpel-  und  Markgewebe  geschildert  haben,  wenn 
also  in  den  Zellenhöhlen  bereits  eine  Vermehrung  der  Zellen  statt- 
gefunden hat,  oder  wenn  sich  die  Zellen  durch  protoplasmatische 
Fortsätze  in  Verbindung  gesetzt  haben,  wenn  weiters  in  diesen 
protoplasmatischen  Verbindungssträngen  stellenweise  Kerne  zum 
Vorschein  gekommen,  und  dadurch  zwischen  den  ursprünglichen 
Knorpelzellen  neue  Zellenkörper  sichtbar  geworden  sind.  Werden 
nun  diese  Derivate  des  Knorpels  in  den  verschiedenen  Stadien  der 
Umbildung  in  weiches  Markgewebe  von  der  ossificatorischen  Um- 
wandlung erreicht,  so  ist  es  begreiflich,  dass  an  ihnen  späterhin 
nicht  mehr  so  leicht  der  knorpelige  Ursprung  zu  erkennen  sein 
mag,  und  dass  namentlich  nur  schwer  die  Grenze  zu  finden  sein 
wird  zwischen  dem  Knochengewebe  mit  osteoidem  Aussehen,  wel- 
ches noch  gewissermassen  direct  aus  dem  Knorpel  entstanden  ist, 


*)  Bei  der  hereditär  syphilitischen  Knochenerkrankung  nin)mt  die 
diffuse  Metaplasie  in  der  Umgebung  der  endostalen  Markräume,  wie  wir 
an  dem  betreffenden  Orte  zeigen  werden,  häufig  ganz  bedeutende  Dimen- 
sionen an. 
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lind  (lein,  wie.  wir  liiircii  wnli'Ti,  ^,'li'i(|ir;ills  ostcoTden,  j^rohp'ifloch- 
tig(!n  (U\vn'.hi\  wfilclii^H  /nwcil'üi  hi'i  (I*t  l.'acliitis  in  den  ♦'»f'fä.s.s- 
riuiiiHin  «ich  au.s  tlciii  Miirkf^'cwt^bf)  luwvorbilflot.  Kin/ij,'  und  alloin 
(las  Vorlianclonsoin  von  ciM/i'lncii  j^rösscron  rundlichon  Zollf-nhöh- 
lon  niittüii  in  diosctni  vi(dpc,si;iliif,n^n  Gowobc,  Ijisst  kf-irif-n  Zweifel 
aufkomnum  über  soino  dimclo  Al)Htannnung  von  dor  elie.nialigon 
Knorpolstructur. 


Wir  gehen  nunmehr  über  zu  den  Anomalien  der  neo- 
plastischen  Knochonbildung. 

Dio  Aiinagening  nougebildeten  Knochengewebes  in  den  ]\Iark- 
räumen  erfolgt,  wie  wir  gezeigt  haben,  unter  normalen  Verhält- 
nissen erst  in  grösserer  Entfernung  von  den  obersten  Kuppen  der 
Markräumo,  wenn  bereits  <lie  metaplastischo  Ossification  von  den 
Eändcrn  der  letzteren  aus  einige  Fortschritte  gemacht  hat.  Auch 
diese  Neoplasie  erfährt  nur  in  den  höheren  Graden  der  Rachitis 
einige  Abweichungen,  welche  sich  theils  auf  die  Beschaffenheit 
des  neugebildeten  Knochengewebes,  theils  auf  die  localen  Ver- 
hältnisse, unter  denen  dieselbe  stattfindet,  beziehen. 

In  ersterer  Hinsicht  ist  hervorzuheben,  dass,  während  bei  der 
normalen  Ossification  die  aufgelagerten  Knochenpartien  fast  aus- 
schliesslich die  lamellöse  Structur  zeigen,  und  höchstens  ganz 
minimale  Partien  innerhalb  unvollständig  eröffneter  Zellenhöhlen 
geflechtartig  gebildet  werden,  bei  den  intensiven  Graden  der  rachi- 
tischen Störung  geflechtartiges  Gewebe  mit  dem  unfertigen  Cha- 
rakter dos  osteoiden  sich  auch  in  grösseren  Massen  in  den  aus 
dem  Innern  des  Knochens  in  den  Knorpel  vordringenden  Mark- 
räumen  bildet.  Es  ist  dies  für  die  endostaleu  Markräume  ein  im 
Ganzen  ziemlich  seltenes  Vorkommiiiss,  und  man  kann  dabei  leicht 
mancherlei  Täuschungen  ausgesetzt  sein.  Man  muss  sich  vor  Allem 
dessen  versichern,  dass  man  es  wirklich  mit  ondostaleii  Markräu- 
men zu  thun  hat  und  nicht  mit  absteigenden  Knoiiielkanälen,  von 
denen  wir  ja  wissen,  dass  sie  bei  der  Rachitis  ungemein  häufig  in 
ihrem  weichen  Inhalte  osteoides  Gewebe  bilden;  man  muss  sich 
ferner  überzeugen,  dass  das  geflechtartige  Gewebe  nicht  durch  die 
Metaplasie  eines  bereits  auf  dem  Wege  der  medullären  Umwand- 
lung begriffenen  Knorpelantheiles   zu   Stande   gekommen    ist;    und 
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endlich  mnss  man  sicher  sein,  dass  man  es  nicht  schon  mit  peri- 
ostalen Bildungen  zu  thun  hat,  welche  bei  den  hohen  Graden 
der  Eachitis,  wie  wir  alsbald  hören  werden,  mit  den  endochondral 
gebildeten  Theilon  vielfach  ineinandergreifen,  und  nicht,  wie  unter 
normalen  Bedingungen,  von  letzteren  durch  eine  endochondrale 
Grenzlinie  scharf  abgeschieden  sind.  Aber  selbst  wenn  man  alle 
diese  Momente  in  Berücksichtigung  zieht,  und  nicht  alles  osteoide 
Gewebe,  welches  in  dieser  Gegend  bei  den  höheren  Graden  der 
Eachitis  in  reichlicher  Menge  zu  finden  ist,  sofort  als  intramedul- 
lär gebildet  ansieht,  so  kann  man  dennoch  häufig  die  Bildung 
von  geflechtartigem  Gewebe  in  den  endostalen  Markräu- 
men sicherstellen,  und  damit  ist  wieder  ein  wichtiges  Charak- 
teristicum  für  die  rachitische  Ossification  im  Gegensatze  zu  der 
normalen  gegeben. 

Trotz  alledem  muss  aber  doch  constatirt  werden,  dass  auch 
bei  der  Eachitis  das  in  den  Markräumen  apponirte  Gewebe  in 
seinem  weitaus  grössten  Antheile  die  lamellöse  Structur  auf- 
weist. Selbst  dort,  wo  geflechtartiges  Gewebe  gebildet  wird,  bedeckt 
sich  das  letztere  sehr  häufig  gegen  das  Innere  des  Markraumes 
zu,  namentlich  wenn  dieser  sich  bedeutender  verengert,  wieder  mit 
einzelnen  Lamellen,  und  hier  findet  man  auch  häufig  einen  U eber- 
gang zwischen  der  grobgeflechtigen  Structur  des  osteo- 
iden Gewebes  und  den  echten  Knochenlamellen,  indem 
nämlich  die  groben  Faserzüge  sich  zu  Lamellen  ordnen,  aber  inner- 
halb der  einzelnen  Lamellen  noch  deutlich  gesondert  bleiben,  und 
auch  noch  vielgestaltige  plumpe  Zellenhöhlen  einschliessen. 

Es  fehlt  aber  bei  der  Eachitis  keineswegs  an  echtem  lamel- 
lösem  Gewebe  mit  spärlichen  kleinen  Knochenkörperchen,  welche 
sich  von  den  normalen  höchstens  durch  die  fehlende  oder 
mangelhafte  Verkalkung  unterscheiden.  Wir  finden  diese 
Lamellen  im  Gegentheile  schon  in  einer  Höhe,  wo  sie  unter  nor- 
malen Wachsthumsverhältnissen  niemals  vorkommen,  und  dies  führt 
uns  zu  der  Besprechung  der  abnormen  Localisation  der  neo- 
plastischen Knochenauflagerung. 

Wahrscheinlich  unter  denselben  Bedingungen,  wie  die  meta- 
plastische Ossification  bei  der  Eachitis  häufig  schon  hoch  oben  in 
den  endostalen  Markräumen,  ja  sogar  im  Fundus  derselben  beginnt, 
bildet  sich,  zumfist  in    den    hochgradigen   Fällen,    eine    lamellöse 
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Auflagorurif,'  sclioii  in  <l"ii  (»Itcrsl.iüi  MnrkiiiiinK  n,  ja  sogar  unrriittfil- 
bar  in  den  o])(rsi(Mi  |{liii(lsiick(^)i  cinzflnfr  aus^'odolintftr  huditigor 
MiirkrüuiiHf.  (Siclni  Fi^-  •'^,  bcsoridcrs  rr^dit-s.)  Zum  TlioiU-  ist  (lif;se 
vorfrühto  Lain(^ll('iil)il(ltiii^^  wolil  dfininf  zurückzuführon,  dasH  bei 
der  uiigloichiniis.sif^^  und  stosswcisc,  <:rrolf,'f!iidf'n  T'.ildini},'  ncm-r  TMut- 
gofiisse  im  Knorpel  iincli  noiliwfndigcr  Wfiso  liäufig,  wcnigstons 
zoitwoise,  ein  Stillstand,  und  sogar  eino  früho  Involution  cinzfd- 
nor  Blutgnfiissfi  stnitfindon  muss.  Häufiger  mag  alter  diese  früh- 
zoitigo  Bildung  liiincllüson  Gewebes  auf  jene  Momente  zurückzu- 
führen sein,  welclie,  wie  wir  später  sehen  werden,  in  den  Ein- 
schmelznngsriiumen  des  Knochens  selbst,  auch  bei  den  höchsten 
Graden  der  Blutüberfülhing  der  Markräume,  dennoch  immer  an 
gewissen  Stellen  zur  Neubildung  von  Lamellen  führen,  nämlich  anf 
die  Verschiebungen  des  ondostalen  Gefässsystems  inner- 
halb des  seiner  Starrheit  beraubten  und  äusseren  mechanischen 
Einwirkungen  zugänglich  gewordenen  Knochen-  und  Knorpelgewebes. 

Was  aber  auch  immer  die  Ursache  der  frühzeitigen  neopla- 
stischen Knochenbildung  sein  mag,  so  tritt  dieselbe  in  manchen 
Fällen  so  rasch  und  energisch  auf,  dass  die  metaplastische  Ossi- 
fication  in  den  Knorpelbalken,  auf  welchen  die  Auflagerung  erfolgt, 
gar  nicht  mit  derselben  Schritt  halten  kann.  Solche  Bälkchen  be- 
stehen dann  in  ihrem  Innern  noch  grösstentheils  aus  unverkalktem 
Knorpelgewebe  mit  zahlreichen  uneröffneten  Zellenhöhlen,  von 
denen  nur  gerade  einzelne  randständige  bereits  in  Globuli  ossei 
umgewandelt  wurden,  und  sind  aussen  schon  mit  dichten  Lagen  von 
Knochenlamellen  bedeckt;  oder  es  grenzen  solche  Lamellensysteme 
nach  oben  unmittelbar  an  unveränderten,  nur  mit  einem  schmalen 
metaplastischon  Knochensauiiie  versehenen,  säulenförmig  angeord- 
neten Knorpel  —  lauter  Bilder,  welche  ungemein  charakteristisch 
sind  für  die  rachitische  Störung  der  Ossification. 

Aus  dieser  Schilderung  der  ossificatorischen  Vorgänge  in  der 
Zone  der  endostalen  Markraumbikhing  geht  wohl  deutlich  genug 
hervor,  welche  ausserordentliche  Mannigfaltigkeit  und  "Wandelbar- 
keit die  Bilder  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Kachitis,  ja  selbst 
an  verschiedenen  Stellen  eines  und  desselben  erkrankten  Knochen- 
endos  darbieten  müssen.  Denn  wenn  man  auch  einzig  und  allein 
die  Structur  der  Bälkchen  ins  Auge  fasst  —  ohne  Rücksicht  auf 
ihre  verschiedene  Anordnung  und  ihr  Verhältniss    zu    den  vielge- 
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staltigen  Markränmon  —  so  ergibt  sich  schon,  dass  alle  hier  fol- 
genden Gewebsarten  in  den  jüngsten  Knochenbälkchen  der  Spon- 
giosa  gefunden  werden  können: 

1.  Knorpel  mit  geschlossenen  Zellenhöhlen. 

2.  Durch  Metaplasie  entstandene  Knochensäume  und  Globuli 
ossei,  sowi(^  auch  scheinbar  isolirte  ossificirte  und  verkalkte  Knor- 
pelzellen in  unvei-kalkter  Grundsubstanz. 

3.  Knochen  mit  regelmässig  vertheilten  kleinen  Knochenkör- 
perchen,  entstanden  durch  Verschmelzung  von  Globuli,  deren 
spaltähnliche  Grenzlinien  noch  stellenweise  sichtbar  bleiben, 

4.  Grosszelliger  oder  noch  nicht  ganz  ausgewachsener  Knorpel 
mit  diffuser  ossificatorischer  Umwandlung  der  Grundsubstanz  und 
wenig  oder  gar  nicht  veränderten  rundlichen  Zellenhöhlen. 

5.  Knochengewebe  mit  osteoidem  Charakter,  welches  durch 
Metaplasie  von  Uebergangsstadien  des  Knorpels  in  Markgewebe 
gebildet  wurde. 

6.  Aus  dem  Markgewebe  entstandenes  grobgeflechtiges  osteo- 
ides Gewebe. 

7.  Perichondral  oder  periostal  gebildetes  osteoides  Gewebe 
(siehe    später). 

8.  Groblamellöses  Knochengewebe  mit  weiten  communicirenden 
Zellenhöhlen. 

9.  Unvollständig  verkalktes  echtes  lamellöses  Gewebe. 

Dieses  Gewirre  der  verschiedensten  Structuren  wird  endlich  noch 
complicirt  durch  die  von  den  Markräumen  ausgehenden  sehr  leb- 
haften Einschmelzungsprocesse,  und  durch  die  fortwährende  Neu- 
bildung von  Knochengewebe  in  diesen  Einschmelzungsräumen, 
wodurch  oben  die  rachitische  Spongiosa  und  Compacta  ihren  ganz 
specifischen  Typus  erhält.  Davon  soll  nun  in  dem  nächstfolgenden 
Kapitel  ausführlich  die  Rede  sein. 


Fünftes  Kapitel. 

Veräudenuigoii  in  dorn  spoiigiöscii  uud  compacten 
KnochengeweI)c. 

Hyperämie  der  Markrilume.  Erweiterung  der  Blutgefässe  und  Bluträume 
auf  Kosten  des  Markgewebcs.  Spongo'ides  Gewebe.  Anomalien  der  Ver- 
kalkung. Allmäliger  Uebergang  von  verkalktem  zu  unverkalktem  Gewebe. 
Lacunäre  Grenze  zwisclicn  der  ursiirüngliclien  verkalkten  Knochentextur 
und  dem  ncugebildeten  kalkarmen  Knochengewebe. 

In  der  rachitischen  Spongiosa  sind  zweierlei  Erscheinungen 
besonders  auffällig: 

Erstens  die  bedeutende  Blutüberfüllung,  welche  zunächst 
auf  eine  enorme  Ausdehnung  aller  vorhandenen  Gefässe,  und  in 
zweiter  Linie  auch  auf  eine  lebhafte  Bildung  neuer  Blutgefässe 
zurückzuführen  ist;  und 

zweitens  die  ungewöhnlich  gesteigerten  Einschmelzungs- 
er seh  einungen  an  den  Spongiosabälkchen. 

Obwohl  nun  unsere  Schilderung  der  normalen  Wachsthums- 
vorgänge  im  Knochen  darüber  keinen  Zweifel  gelassen  hat,  dass 
diese  beiden  Erscheinungen  in  einem  causalen  Nexus  stehen,  und 
sich  zu  einander  verhalten  wie  Ursache  und  Wirkung,  so  wollen 
wir  sie  doch  vorerst  gesondert  besprechen,  und  beginnen  zunächst 
mit  den  Erscheinungen  an  den  Gefässcn. 

In  den  Anfangsstadien  des  Processes  zeigen  die  Gefässe  nur 
eine  ungewöhnliche  Ausdehnung  und  Blutüberfüllung, 
während  Verlauf  und  Anordnung  noch  mit  dem  normalen  Befunde 
übereinstimmen.  Auf  Längsschnitten  durch  ein  rachitisches  Kno- 
chenende findet  man  sie  dann  als  dicke,  dunkle  Stränge,  als  ob 
sie  künstlich  injicirt  wären,  und  man  kann  auch  ganz  schön  ver- 
folgen,   wie   sie    sich  zwischen  den    einzelnen    Bälkchen    liindurch 


86  Kachitis. 

schlingen,  und  wie  sich  die  Ränder  der  Bälkchen  immer  in  gemes- 
■  sener  Entfernung  von  den  Gefässon  haiton,  während  eben  an  diesen 
Knoc'henränderu  die  deutlichsten  Einschmelzungserscheinungen  sicht- 
bar werden.  Stellenweise  haben  sie  auch  in  dem  Präparate  ihren 
Inhalt  verloren  (häufiger  ist  dies  auf  Querschnitten  zu  beobachten), 
und  dann  zeigen  sie  nur  eine  lineare  Begrenzung,  an  welche  nach 
aussen  unmittelbar  das  Markgewebe  grenzt.  Diese  Blutüberfüllung 
betrifft  eben  zumeist  die  Capillaren  und  Venenanfänge,  von  denen 
wir  wissen,  dass.  sie  auch  unter  normalen  Verhältnissen  keine  eigene 
körperliche  Wandung  besitzen*). 

Diese  Hyperämie  erleidet  aber  schon  in  frischen  Fällen  häufig 
eine  bedeutende  Steigerung,  welche  sich  vor  Allem  in  einer  colos- 
salen  Erweiterung  der  Markgefässe  äussert,  und  dann  auch  darin, 
dass  selbst  die  lineare  Begrenzung  verloren  geht,  und  man  es 
nun  mit  grossen  Bluträumeu  zu  thun  hat,  in  denen  stellenweise 
der  aus  Blutkörperchen  bestehende  Inhalt  ohne  deutliche  Grenze 
in  das  Markgewebe  übergeht.  Einen  solchen  Befund  habe  ich  sogar 
schon  in  einem  siebenmonatlichen  Fötus  in  einer  sehr  bedeutenden 
Ausdehnung  vorgefunden.  Es  waren  hier  sämmtliche,  noch  in  der 
ursprünglich  normalen  Configuration  angeordnete  Markräume  nahezu 
vollständig  von  Blutkörperchen  erfüllt,  so  zwar,  dass  nur  unmittel- 
bar an  dem  Knochenrande,  welcher  mit  lacunären  Einschmelzungs- 
grübchen  besetzt  war  oder  andere  Erscheinungen  der  Kuochen- 
resorption  —  Unterbrechung  der  Knochentextur  —  darbot,  ein 
ganz  schmaler  Eand  von  Markgewebe  übrig  blieb,  mit  wenigen 
Eundzellen,  noch  häufiger  aber  mit  Spindelzellen  ausgestattet.  Auch 
zwischen  diesen  grossen  Bluträumon  war  das  Mark  auf  ein  Mini- 
mum reducirt,  so  dass  dort,  wo  das  Blut  herausgefallen  war,  nur 
ganz  schmale  Septa  von  Markgewebe  zurückblieben,  während  in 
jenen  Präparaten,  in  denen  das  Blut  noch  vorhanden  war,  das 
Markgewebe  sich  nur  in  Form  dünner  Stränge  präsentirte,  welche 
die  Bluträume  durchsetzten.  Stellenweise  existirt  auch  das  Mark- 
gewebe thatsächlich  nur  in  Form  von   Strängen,    welche    quer- 

*)  Die  Wandungslosigkeit  der  Knochenmarkgefässe,  welche  bereits 
1869  von  Hoyer  behauptet  wurde,  uud  die  wir  auch  in  unserem  ersten 
Abschnitte  (S.  147)  vertreten  haben,  ist  neuerdings  wieder  von  Rind- 
fleisch in  einer  Abhandlung  über  Knochenmark  und  Blutbildung 
(Arcb.  f.  niikr.  Anat  ,   17.  Bd.j  bestätigt  wurden. 
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gesclniitt(!ii  nur  als  kleine  Insiln  von  Markgowobc,  rings  umgeben 
von  Blutküiporcliori,  zur  Ansiclit  f^n-lauKon.  Die  Blutrännic  selbst 
haben  miluntor  einen  Durcliiiiessfr  von  O-l  MilliMictcr  und  darüber, 
und  /('if^n'ii  (^iint  krcisrutide  oder  elliptische  Gestalt. 

In  den  liölieren  Graden  der  Rachitis  tritt  dann  noch  inso- 
ferne  eine  Veränderunt^-  ein,  als  diese  grossen  JJluträuine  gar  nicht 
mein-  der  Länge  nach  in  den  Markräumen  der  Röhrenknochen  ver- 
laufen, sondern  sich  schon  jedesmal  nach  ganz  kurzem  Verlaufe 
vielfach  vei"/,\veii;'en,  und  mittelst  ihrer  ebenfalls  sehr  weiten  Ver- 
zweigungen alsbald  )nit  den  Nachbargcfässen  anastomosiren,  so 
dass  man  auch  auf  Längsschnitten  fast  ausschliesslich  Quer-  und 
Schiefschnitte  von  Blutgefässen  bekommt  (siehe  Fig.  o  und  Fig.  4, 
gf),  und  stellenweise  das  ganze  Mark  ein  exquisit  cavernöses 
Aussehen  und  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  maschigen 
Lungengewebe  annimmt  *). 

Wenn  wir  uns  nun  fragen,  in  welcher  Weise  man  sich  diese 
enorme  Ausdehnung  der  Blutgefässe  zu  Stande  gekommen  denken 
kann,  so  genügt  uns  in  diesen  extremen  Graden  keinesfalls  die 
Annahme  einer  einfachen  activen  oder  passiven  Erweiterung;  denn 
was  soll  in  einem  solchen  Falle  aus  dem  complicirt  gebauten 
Markgowebe  geworden  sein ,  welches,  insolange  als  die  Blutgefässe 
noch  ihre  normale  Ausdehnung  zeigten,  den  grössten  Theil  des  Rau- 
mes zwischen  den  starren  Wänden  der  Markräume  ausgefüllt  hat? 
Zugegeben,  dass  das  Markgewebe  grossentheils  aus  seiner  überaus 
zarten  und  succulenten  Grundsubstanz  besteht,  welche  eine  bedeu- 
tende Compression  erleiden  kann;  aber  das  normale  Markgewebe 
enthält  gerade  eine  beträchtliche  Menge  von  dichtgedrängten  grossen 
Markzellen,  und  diese  können  doch  unmöglich  alle  einfach  durch 
Compression  geschwunden  sein.  Es  sind  auch  keineswegs  in  den 
zurückgebliebenen  schmalen  Säumen  von  Markgewebe  und  in  den 
schmalen  Septis  zwischen  den  grossen  Bluträumen  die  Markzellen 
dichter  gedrängt,  sondern  es  sind  die  Rundzelleu  entweder  in  der 
gewöhnlichen  Weise   vertheilt,    oder    sie    treten    sogar,    was    noch 


*)  Ich  habe  diesen  treffenden  Vergleich  der  Schilderung  entnommen, 
welche  E.  Neumaun  (Borl.  kliu.  Wochenschrift  1878.  Nr.  8—10)  von 
dem  Kuoohonniaik  bei  der  myelogoueu  Leukämie  gegeben  hat.  Offenbar 
handelt  es  sieh  hier  um  nahezu  identische  Befunde. 
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häufiger  der  Fall  ist,  sehr  stark  in  den  Hintergrund  gegen  die 
glashelle  Grundsubstanz  mit  ihren  Eeticular-  oder  Spiudelzellen. 
Halten  wir  damit  zusammen,  dass  diese  Bluträume  sogar  ihren 
scharfen  linearen  Grenzcontour  eingebüsst  haben,  und  dass  man 
an  gewissen  Stellen  rothe  Blutkörperchen  und  Markzellen  in  einer 
Weise  durcheinander  gemischt  sieht,  dass  man  gar  nicht  sagen 
kann,  wo  das  Mark  aufhört  und  der  Inhalt  der  Blutgefässe  anfängt, 
so  liegt  es  wohl  am  nächsten,  anzunehmen,  dass  in  diesen  Fällen 
eine  schrittweise  Umwandlung  der  Randpartien  des  Mark- 
gewebes in  Blutelemente  stattfindet,  und  dass  eben  nach  und  nach 
die  in  dieser  Weise  gebildeten  Blutkörperchen  in  die  Circulation 
mit  einbezogen  werden. 

Die  Möglichkeit  einer  solchen  Umwandlung  von  Markge- 
webe in  Blut  kann  nach  alledem,  was  wir  über  die  Bildung  von 
rotheu  Blutkörperchen  im  Innern  geschlossener  Knorpolzellen  in 
der  ersten  Abtheilung  und  auch  in  diesen  Kapiteln  gesagt  haben, 
nicht  in  Zweifel  gezogen  werden.  Es  spricht  dafür  auch  ferner  der 
häufige  Befund  von  kernhaltigen  rothen  Blutkörper- 
chen, welche  man  nicht  nur  in  rachitischen  (und  auch  in  osteo- 
malacischen)  Objecten  sehr  häufig  frei  flottirend,  sondern  auch  in 
den  mit  Blut  gefüllten  Räumen  zwischen  den  kernlosen  Blutkör- 
perchen vertheilt  findet,  ebenso  wie  die  zahlreichen  weissen  Blut- 
körperchen, bei  denen  man  hier  wohl  kaum  fehlgehen  dürfte,  wenn 
man  sie  als  Markzellen  ansieht,  welche  frei  geworden  sind,  ohne  früher 
eine  Umwandlung  in  rothe  Blutkörperchen  erfahren  zu  haben. 

Es  spricht  aber  ausserdem  noch  ein  anderer  Umstand  für 
diese  Art  der  Bildung  und  Erweiterung  der  Bluträume  im  rachi- 
tischen (und  osteomalacischen)  Markgewebe.  Wir  haben  nämlich 
gesehen,  dass  die  Lumina  der  Markgefässe  niemals  unmittelbar  an 
einen  Knochenrand  grenzen,  dass  vielmehr  dieser  Rand  immer 
in  einer  gewissen,  für  dasselbe  Gefäss  nach  allen  Richtungen 
gleichen  Entfernung  von  der  Gefässbegrenzung  bleibt,  dass  über- 
haupt die  Einschmelzungserscheinungen  an  den  Knochenrändern 
genau  mit  der  Vertheilung  der  Blutgefässe  correspondiren,  und 
dass  also  ganz  offenbar  durch  die  von  einem  jeden  Blutgefässe 
ausgehende  Plasmaströmung  in  einer  bestimmten  Distanz  nicht 
nur  die  Bildung  neuer  Knochensubstanz  verhindert  wird,  sondern 
auch  etwa    daselbst    schon  vorhandenes  Knochengewebe  durch  die 
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Strömung  von  ncugobildcton  oilfu-  dein  Knochenrandn  angenäherten 
Blutgefässen  der  Einschniclzung  verfällt.  Diese  strenge  Distanzirung 
dos  Knochenrandes  von  der  Blutgofiisswandung  habe  ich  in  df-r 
That  ausnaliinslos  in  allein  normalen  und  patliologischen  Fällen 
gefunden,  wo  die  Blutgefässe  eine  distincte  lineare  Grenze  besassen, 
und  es  hat  sich  dabei  in  der  Kfgel  gezeigt,  dass  die  Distanz  auch 
mit  der  Grösse  des  Lumens  wuchs,  so  dass  man  annr-lnneii  konnte, 
dass  im  Allgemeinen  ein  Gefäss  mit  grossem  Lunun  —  ausge- 
nonnncn  etwa  die  dickwandigen  grösseren  Gefässe  —  eine  ener- 
gischere Saftströmung  in  seine  näcliste  Umgebung  aussende,  und 
dass  seine  knocheneinschmolzende  Wirkung  in  grössere  Entfernung 
reiche,  als  ein  Gofäss  mit  kleinerem  Lumen. 

Bei  den  eben  geschilderten  grossen  waiidungslosen  und  man- 
gelhaft begrenzten  Bluträumon  verhält  sicli  aber  die  Sache  anders. 
Trotz  ihres  grossen  Lumens  ist  die  Distanz  zwisclien  ihnen  und 
dem  Kuochenrande  oft  auffällig  gering,  ja  es  bleibt,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  oft  nur  eine  ganz  minimale  Schichte  von  weichem 
Gewebe  zwischen  dem  Blutraume  und  dem  Knochen  übrig.  Auch 
diese  Erscheinung  scheint  mir,  in  Anbetracht  der  gegentheiligen 
Beobachtungen  bei  normalen  und  überhaupt  bei  scharf  begrenzten 
Blutgefässen,  dafür  zu  sprechen,  dass  in  diesen  Bluträumen  noch 
nicht  der  ganze  Inhalt  in  die  Circulation  mit  einbezogen  ist,  dass 
also  hier  die  Plasmaströmung  in  der  Umgebung  eine  noch  wenig 
lobhafte  sein  mag,  so  dass  sie  den  Bestand  der  Knochentextur 
noch  in  einer  grösseren  Nähe  gestattet,  als  dies  gewöhnlich  im 
Umkreise  der  Blutgefässe  der  Fall  ist.  Wir  werden  übrigens  diesem 
Vorgange  der  Umwandlung  von  Markgewebe  in  Blutkörperchen 
noch  in  einem  viel  grösseren  Massstabe  und  in  einer  ganz  zweifel- 
losen Gestalt  bei  der  Besprechung  der  Osteomyelitis  s)i)hilitica 
wieder  begegnen. 

Dass  man  es  nicht  mit  Hämorrhagien  zu  thun  hat,  wie 
früher  von  einigen  Autoren  angenommen  wurde,  schliessen  wir 
aus  der  fast  immer  annähernd  rundlichen  Gestalt  des  Quer- 
schnittes der  Bluträume,  und  aus  dem  Fehlen  einer  jeden  Er- 
scheinung von  Verdrängung  oder  Zertrümmerung  des  Markgewe- 
bes, sowie  auch  aus  dem  vollständigen  Intactbleiben  der  Blut- 
körperchen in  diesen  Blutränmen.  Auch  die  Annaluiie-  einer  Aus- 
wanderung von  rütlieu  Blutkörperchen    in  das  umgebende  Mai'k- 
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gowebe  hat  in  diesem  Falle  keine  Berechtigung,  weil  damit  in 
■  keiner  Weise  die  Erweiterung  der  Blutgefässe  und  die  Herstellung 
so  colossaler  Bluträume  zu  erklären  wäre.  Am  plausibelsten  erscheint 
also  noch  immer  die  Annahme  einer  Umwandlung  der  angrenzenden 
Theile  des  Markgewebes  in  Blutelemente  und  das  allmälige  Einbe- 
ziehen der  letzteren  in  die  Circulation.  Natürlich  kann  sich  dann 
jederzeit,  wenn  der  krankhafte  Yascularisationsprocess  sistirt  wird, 
ein  solcher  Blutraum  durch  die  Bildung  einer  Epithelialmembran 
in  ein  wirkliches  Blutgefäss  umwandeln,  wie  dies  ja  in  gewissem 
Masse  auch  bei  jeder  physiologischen  Gefässneubildung  der  Fall 
sein  muss. 

Ausser  der  Erweiterung  und  Neubildung  von  Gefässen  in  den 
Markräumeu  beobachtet  man  immer  auch  eine  vermehrte  Bildung 
neuer  Gefässchen  mitten  im  Knochengewebe,  gleichzeitig 
mit  der  Bildung  von  durchbohrenden  Kanälen.  Der  Schilderung 
des  Vorganges  der  Gefässbildung  im  Knochen,  wie  wir  sie  in  dem 
ersten  Abschnitte  (im  13.  Kapitel)  gegeben  haben,  haben  wir  nichts 
hinzuzufügen.  Obwohl  man  auch  hin  und  wieder  in  einem  mächti- 
geren Bälkchen  der  Spongiosa  ein  solches  neugebildetes,  die  Kno- 
chentextur regellos  unterbrechendes,  „durchbohrendes"  Kanälchen 
antreffen  kann,  so  sieht  man  sie  doch  am  häufigsten  in  der  Com- 
pacta,  wo  sie  entweder  von  den  gewöhnlich  sehr  erweiterten  und 
mit  strotzenden  Blutgefässen  versehenen  Haversischen  Kanälen  aus- 
gehen, oder  direct  von  einem  grossen  Markraume  ihren  Ausgang 
nehmen.  Sie  durchziehen  den  Knochen  gerade  oder  gekrümmt, 
manchmal  auch  vielfach  gewunden  nach  allen  Richtungen  (siehe 
Fig.  3  ^/i),  manchmal  erscheint  eine  früher  compacte  Knochen- 
partie in  Folge  der  zahlreichen  neugebildeten  anastomosirenden 
Gefässchen  wie  ein  Sieb  durchbrochen,  und  bekommt  dadurch  eine 
oberflächliche  Aehnlichkeit  mit  spongiöser  Knochensubstanz.  Natür- 
lich ist  bei  genauer  Besichtigung  der  Ursprung  dieses  porösen 
Gewebes  aus  einer  compacten  Structur  an  der  vielfachen  Unter- 
brechung der  lamellösen  Anordnung  sofort  zu  erkennen. 

Veränderungen  an  den  knöchernen  Theilen  der 
Spongiosa. 

In  den  ersten  Stadien,  in  welchen  nur  eine  Erweiterung  der 
Markgefässe  zu  beobachten  ist,  beschränken  sich  die  Veränderungen 
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an  don  Knochonbülkcli^ii  ;iiif  finc  oborfläcliliclio  Einschmolzang  an 
don  KändfiMi  der  liyporäinisolion  Maikrilumo.  ])\oh<;  Ein.sclirn«'l/,ung<'n 
sind  manclmial  linear,  in  den  allcrrnoiston  FiUlon  erfolgen  nie 
aber  mit  deutliclior  lacunärer  Grenze  und  mit  dor  Bildnng  zahl- 
reicher grosser  Myeloplaxen  in  den  Lacunen.  Die  nothwendige  Folge 
dieser  lebhaften  Kesorptionsvorgänge  ist  eine  Ve  rschmälerung 
dor  Bälkchen,  wodurch  diese  nicht  selten  sogar  auf  ganz  dünne 
knöchorno  Sopta  reducirt  werden,  und  dann  im  Profil  fast  wie  zugf- 
schärft  erscheinen.  Endlich  können  durch  fortgesetzte  Einsclimel- 
zung  von  beiden  Seiten  auch  einzelne  Theile  solcher  verschraäch- 
tigter  Bälkchen  oder  auch  ganze  Bälkchen  verschwinden,  und  zwar 
geschieht  dies  oft  ganz  einfach  zwischen  zwei  sehr  ausgedehnten 
Blutgefässen,  ohne  l^eubildung  von  Gefässzweigen,  und  auf  diese 
Weise  confluiren  zwei  oder  mehrere  Markräume  zu  grösseren,  mit 
zahlreichen  ausgedehnten  Gefässen  versehenen  Räumen.  Es  wachsen 
also  die  Markräume  auf  Kosten  der  Knochensubstanz,  und  das 
Resultat  ist  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Rareficirung  der 
Kn  ochensub stanz. 

Dabei  sind  in  diesem  Stadium  die  übrig  bleibenden  Theile 
der  Bälkchen  noch  ganz  und  gar  unverändert,  bis  unmittelbar 
an  die  Einschmelzungsränder  vollständig  verkalkt,  und 
durchwegs  mit  ihrer  ursprünglichen  Textur  ausgestattet.  Da  die 
Bälkchen  zumeist  endochondral  gebildet  sind,  so  enthalten  sie  noch 
häufig  ihre  Knorpelrestc,  welche  aber  durch  die  Einschmelzung 
dor  oberflächlichen  Theile  vielfach  blossgelegt  sind.  Dadurch, 
dass  bedeutende  Theile  der  Bälkchen  in  unregelmässiger  Weise 
eingeschmolzen  sind,  stimmt  häufig  die  Längenaxe  der  Bälkchen 
nicht  mehr  überein  mit  dem  Verlaufe  der  Kuorpelreste.  Auch  die 
oberflächlich  aufgelagerten  Lamelleusysteme  der  Bälkchen  sind  viel- 
fach arrodirt  und  durchbrochen. 

Dass  durch  solche  vermehrte  Einschmelzuugserscheiuungen 
die  typische  Architektur  der  Spougiosa  bedeutend  alte- 
rirt  wird,  ist  wohl  begreiflich.  Aber  immerhin  bietet  die  Spon- 
giosa  noch  ein  an  die  normale  Architektur  erinnerndes  Bild  eines 
weitmaschigen  Gitterwerkes  oder  Höhlensystems  dar.  Eine  radicale 
Umwälzung  der  Architektur  erfolgt  erst  in  den  höheren  Graden, 
wenn  es  zu  vielfachen  Neub  ildungen  von  Blutgefässen  im  Marke 
und  im  Knochen  selber  kommt.    Es  wii-d  nämlich  in  diesem  Falle 
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niclit  nur  das  Knochengewebe  ringsum  jedes  neugebildete  Gefäss 
eingeschmolzen,  sondern  es  erfolgt  auch  wieder  um  ein  jedes  Gefäss 
herum  eine  Neubildung  von  Knochengewebe,  wodurch  eben 
die  Architektur  in  viel  ausgiebigerem  Massstabe  verändert  wird. 

Auf  die  Ursache  dieser  Knochenneubildung  werden  wir  in 
einem  späteren  Kapitel  ausführlicher  zurückkommen.  Hier  sei  nur 
die  ganz  objective  Beobachtung  verzeichnet,  dass  auch  das  neuge- 
bildete, vorzugsweise  lamellüse  Knochengewebe  immer  concentrisch 
um  die  Blutgefässe,  und  in  einer  gewissen,  genau  abgezirkelten 
Distanz  von  der  Blutgefässwandung  gebildet  wird.  Da  nun  die 
Markgefässe  bedeutend  vermehrt  sind,  und,  wie  wir  gesehen  haben, 
durch  vielfache  Anastomosen  ein  cavernöses  Gewirre  von  Blutka- 
nälen bilden,  so  muss  auch  das  Knochengewebe  eine  dieser  Anord- 
nung der  Gefässe  entsprechende,  von  der  normalen  Spongiosa  in 
höchst  auffallendem  Masse  abweichende  Configuration  gewinnen. 

Das  Charakteristische  dieser  eigenthümlichen  Spongiosa  besteht 
darin,  dass  die  Markräume  nicht  eine  bestimmte  Verlaufsrichtung 
einhalten,  dass  sie  also  nicht  wie  in  den  Eöhrenknochen  im 
Grossen  und  Ganzen  der  Längsaxe  der  letzteren,  in  den  kurzen 
Knochen  wieder  der  radialen  Richtung  folgen,  sondern  dass  sie 
ganz  regellos  nach  allen  möglichen  Richtungen  ver- 
laufen. Ferner  aber  haben  die  einzelnen  Markräume  in  der 
ihnen  eigenthümlichen  Richtung  nur  eine  ungemein  geringe  Längen- 
ausdehnung. Sie  stellen  zwar  auch  hier  immer  Bruchstücke  von  Hohl- 
cylindern  oder  Hohlkegeln  dar,  entsprechend  den  in  ihrer  Axe  ver- 
laufenden Blutgefässen;  aber  gerade  deshalb,  weil,  wie  wir  gesehen 
haben,  die  Gefässe  nur  sehr  selten  einen  längeren  unverzweigten 
Verlauf  nehmen,  sondern  in  kurzen  Distanzen  immer  wieder  Zweige 
von  starkem  Kaliber  aussenden,  welche  mit  ähnlichen  benachbarten 
weiten  Gefässen  oder  Gefässzweigen  anastomosiren,  haben  wir  es 
auch  nur  mit  ganz  kurzen  Abschnitten  von  knöchernen  Hohlcylin- 
dern  zu  thun,  welche  alsbald  wieder  mit  anderen  zusammenstossen 
und  communiciren.  Die  nothwendige  Folge  hievon  ist,  dass  man  in 
einem  solchen  Knochengewebe  in  keiner  einzigen  Schnittrichtung 
lange,  nach  einer  bestimmten  Richtung  angeordnete  Markräume, 
sondern  in  jeder  beliebigen  Schnittebene,  sowohl  auf  Längs-,  als 
auch  auf  Quer-  und  Schiefschnitten,  immer  nur  zahlreiche  kreis- 
runde oder  der  Kreisform  sich  nähernde,  elliptische,  hin  und  wied  er 


ZU  niohrbuclitigon  Kilumcn  (oiifluirciMlc  Durchschriitto  von  Mark- 
räiiinoii  bokonirnt,  im  (Innzori  also  ein  ziemlich  plfsiclimaHchi- 
gcs  Gittor-  oder  Nf^tzwork.   (Siftlio  Fig.  3  tind  4  sjul.) 

Dieses  Gow(^l)e,  wolclu^s  von  fJuorin''  zifmlich  zutrcfTond  als 
spongoides  —  scliwammiilinliclics  — -  bczciclinot  wurde,  kann 
ferner  noch  dadurch  f^iiiigo  Variationen  erhiden,  dass  einmal  die 
Bälkchen  sehr  schlank,  in  einem  anderen  Falle  wieder  dnrch  Auf- 
lagerung lamollüson  Knochengewebes  innerhalb  der  Maschen  des 
Balkenwerkes  sehr  bedeutend  verdickt  sind.  Im  orsteren  Falle  hat 
das  ganze  Gewebe  das  Aussehen  von  Ostcophytcn,  wie  wir  sie  als- 
bald bei  der  Schilderung  der  periostalen  rachitischen  Knochenbil- 
dnngen  kennen  lernen  werden:  die  schlanken  Bälkchen  hängfn 
innerhalb  derselben  Schnittobene  nur  selten  zusammen-,  sondern 
vereinigen  sich  zumeist  erst  wieder  ausserhalb  derselben,  sie  prä- 
sentiren  sich  daher  häufig  als  rundliche  oder  elliptische  Durch- 
schnitte, was  auch  wieder  auf  ihre  cylindrische  stalaktische  Gestalt 
schliessen  lässt,  und  man  hat  es  also  mit  einer  gittor-  oder  netz- 
förmigen Anordnung  zu  thun;  —  in  einem  anderen  Falle  sind 
durch  die  mächtige  lanicllöse  Auflagerung  die  schlanken  Bälkchf-n 
zu  massigeren,  auch  der  Fläche  nach  ausgedehnten  Wänden  gewor- 
den, welche  nunmehr  viel  schärfer  abgerundete,  von  einander  weiter 
entfernte  und  seltener  confluirende  Lücher  als  Durchschnitte  von 
Markräumen  aufweisen,  so  dass  das  Gewebe  nicht  mehr  gitterähn- 
lich ist,  sondern  viel  mehr  an  einen  Badeschwamm  oder  an 
Bimsstein  erinnert. 

Die  Textur  dieser  Bälkchen  richtet  sich  hauptsächlich  nach 
dem  Orte,  wo  das  spongoidc  Gewebe  seinen  Sitz  hat.  Es  kann  z.  B. 
in  sehr  hochgradigen  Fällen  von  Rachitis  vorkommen,  dass  schon 
in  dem  unteren  Theile  der  Säulenzone  die  vielfach  verzweig- 
ten absteigenden  Knorpelgofässe  und  ihre  Kanäle  eine  nahezu  ca- 
vernöso  Conformation  annehmen,  woraus  schon  ein  siebartig  durch- 
brochenes Aussehen  dieser  Knorpelpartie  resultireu  kann,  welche 
noch  grösstentheils  unveränderte,  abgeplattete  oder  vielfach  verscho- 
bene Kuorpelzellen  enthält,  die  nur  in  der  unmittelbaren  Nähe  der 
Markräume  mit  ihrer  Grundsubstanz  bereits  ossificatorisch  umge- 
wandelt sind.  (S.  Fig.  3  mtp.)  Viel  öfter  ist  das  spongoide  Ge- 
webe durch  die  oberen  endostalen  Gefässzweige  und  Ana- 
stomosen gebildet.    Man  findet  dann  neben  stark  redncirten  Knor- 
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pelresten  und  vielfacher  Globnlibilduiig  aucli  schon  ziemlich  mäch- 
tige lamellöse  Auflagerungen.  Noch  häufiger  sieht  man  das  spon- 
go'ide  Gewebe  erst  in  grösserer  Entfernung  von  der  Ossifica- 
tions grenze:  dann  sieht  man  aber  auch  schon  regelmässig  in  den 
Bälkchen  die  Zeichen  mannigfacher  Einschmelzung,  und  dann  wieder 
die  Zeichen  der  Neubildung  von  Knochengewebe  in  den  Einschmel- 
zungsräumen;  die  ursprünglichen  Bälkchen  mit  den  Zeichen  des  en- 
dochondralen  Ursprungs  sind  dann  bereits  grösstentheils  geschwun- 
den, und  man  findet  viel  häufiger  Bruchstücke  von  arrodirten  La- 
mellensystemen, vielfach  von  Kittlinien  unterbrochen,  welche  wieder 
an  ihrer  concaven  Seite  neue  Lamellensysteme  zwischen  sich  fassen, 
welche  concentrisch  zu  den  Markgefässen  angeordnet  sind,  und  welche 
eben  dadurch  die  rundliche  Form  der  Markräume  und  die  bad- 
schwammähnliche  Conformation  des  ganzen  Gewebes  bedingen. 

Nur  ausnahmsweise  begegnet  man  in  der  grossen  Mark- 
höhle eines  rachitischen  Köhrenknochens  oder  in  einem  grossen 
Markraume  einer  kleinen  Partie  eines  spongoiden  Netzwerkes,  dessen 
dünne  gitterartige  Bälkchen  dann  zumeist  das  grobgeflechtige  oste- 
oide Aussehen  der  periostalen  Auflagerungen  darbieten. 

Endlich  haben  wir  bereits  erwähnt,  dass  die  spongoide  An- 
ordnung auch  durch  eine  porosirende  Vascularisation  der 
Comp  acta  entstehen  kann,  indem  eine  gewisse  Partie  der  letzte- 
ren ,  zumeist  in  der  nächsten  Umgebung  der  Markhöhle  oder  der 
grossen  inneren  Markräume,  so  vielfach  von  nach  allen  Richtungen 
sich  verzweigenden  neuen  Blutgefässchen  durchbohrt  erscheint,  dass 
zwischen  den  durch  die  letzteren  gebildeten  Gefässräumen  nur  noch 
ein  dünnes  Maschenwerk  übrig  bleibt.  In  einem  solchen  Falle  las- 
sen die  Reste  der  vielfach  unterbrochenen  lamellösen  Structur, 
ferner  die  regelmässige  Anordnung  der  kleinen  Knochenkörperchen 
diesen  Ursprung  des  spongoiden  Gewebes  ganz  leicht  erkennen. 

Aus  alledem  folgt  also,  dass  das  spongoide  Gewebe  in  sehr 
verschiedener  Weise  und  an  verschiedenen  Orten  zur  Entwicklung 
kommen  kann.  Leider  ist  durch  eine  missverstandene  Anwendung 
des  Terminus  „spongoid"  eine  grosse  Verwirrung  in  den  Schilde- 
rungen der  Autoren  entstanden.  Guerin^  welcher  diesen  Ausdruck 
zuerst  (auf  S.  31  der  deutschen  Ausgabe)  gebraucht  hat,  sagte 
ausdrücklich,    „dass    er    in    der  zweiten  Periode  der  Rachitis  das 


Auftrotori  oirifH  foiiion  si)orif,Möson  Gowobos  in  allen  Th<;i- 
len  dos  Skolctts  l)«ol)iic,lii('t  liaho.  Eine  gowisso  Mungo  der- 
selben sei  sogar  in  dio  Scliiidolk  ii  ocIkti  eingf.tragon.  Die  Unter- 
scheidung dieser  Lage  vom  alten  Knochen  sei  sehr  h-icht,  indem 
ihre  Maschen  feiner  und  dichter  seien.  Dieses  neugehildete 
spongiöse  Gewebe  nenne  er  /um  Unterschiede  von  dem  normalen 
spongoid".  Es  ist  also  ganz  klar,  dass  Guerin  mit  diesem 
Ausdrucke  nur  die  Art  der  Anordnung  des  Knochengewebes  mit  fei- 
neren dichteren  Maschen  bezeichnen  wollte. 

Virchow^  welcher  bald  darauf  seine  bedeutende  Arbeit  über 
Rachitis  verüiYcntlichto,  eine  Arbeit,  die  in  ihrem  histologischen 
Tlioile  bis  heute  noch  nicht  übertroflfen  ist,  sprach  noch  an  einer 
Stelle  (S.  245)  ganz  richtig  von  der  schon  verkalkten,  aber  noch 
unfertigen,  im  macorirten  Zustande  himssteinartigen  jungen  Kno- 
chenschichte, der  spongoiden  Neubildung  Guerin's.  Dagegen 
hüisst  es  in  demselben  Aufsatze  Virchow's  an  einer  anderen 
Stelle  (S.  422):  „Auf  die  spongiöse  Schichte  felgt  (nach  oben)  die 
spongoide  von  Guerin,  jene  gelbliche  Lage,  wo  man  die  Kalkab- 
lagerung in  die  Knorpclsubstanz  hauptsächlich  in  den  Zwi- 
schenräumen der  grossen  Zellengruppcn,  der  leicht  streifig  gewor- 
denen Intorcellularsubstanz  vorrücken  sieht".  Es  wird  also  hier 
ganz  plötzlich  der  Ausdruck  „spongoid"  auf  die  Zone  dsr  Knorpel- 
verkalkung angewendet,  woran  Guerin,  wie  aus  seinem  oben  wört- 
lich angeführten  Texte  ersichtlich  ist,  niemals  gedacht  hat.  Er  sagt 
ja  ausdrücklich  und  wiederholt,  dass  das  Spongoid  eine  patholo- 
gische Neubildung  sei,  was  man  von  der  Zone  der  Knorpelverkal- 
kung, selbst  wenn  sie  pathologische  Veränderungen  erlitten  hat, 
doch  unter  keiner  Bedingung  behaupten  könnte.  Virchow  macht 
daher  auch  Guerin  einen  ganz  unbegründeten  Vorwurf,  wenn  er 
(in  der  Anmerkung  S,  422)  sagt:  „Guerin  wendet  den  Namen 
spongoid  etwas  freigebig  an,  da  er  auch  die  Periostauflagernngen 
so  bezeichuot,  und  es  lässt  sich  daher  zuweilen  nicht  entscheiden, 
was  er  eigentlich  meint" .  Ich  glaube  aber  gerade,  dass  nach  seiner 
oben  gegebenen  Definition  des  spongoiden  Gewebes  als  eines  solchen, 
in  welchem  die  Maschen  feiner  und  dichter  sind,  Guerin  vollkom- 
men berechtigt  war,  diesen  Ausdruck  auch  auf  die  feinmaschige 
periostale  Neubildung  anzuwenden.  Er  sagt  ja  gleich  in  der  Defi- 
nition des  Ausdruckes,   dass  dieses  Gewebe  auch  in  den  Schädel- 
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knochen  vorkomme,  und  „dass  es  meist  zwischen  Periosteum  und 
Knochen  abgesetzt  werde".  Andererseits  hat  Guerin  seihst  nie- 
mals, das  Wort  spongoid  für  die  verkalkte  Knoii:)elzone  angewen- 
det, und  der  Umstand,  dass,  wie  wir  gesehen  haben,  bei  sehr 
hochgradiger  Kachitis  die  Knorpelzonc  (welche  in  solchen  Fällen 
gerade  zumeist  sehr  mangelliaft  verkalkt  ist)  durch  eine  abnorm 
lebhafte  Vascularisation  in  ein  schwammähnliclies  Gewebe  umge- 
wandelt werden  kann,  berechtigt  noch  keineswegs,  das  Wort  „spon- 
goid" überhaupt  für  die  verkalkte  Knorpelzone  anzuwenden. 

Diese  missverständliche  Anwendung  von  Seite  Virchow's  hat 
sich  nun  bei  seinen  Nachfolgern  vollkommen  festgesetzt.  Bei  Stie- 
bel^  wird  sogar  schon  eine  der  bei  der  normalen  Ossification 
der  Eührenknochen  beschriebenen  Schichten  die  spongoide 
Schichte  genannt,  nämlich  „die  gelbliche  Schichte,  wo  Kalkab- 
lagerung zwischen  den  grossen  Knorpelzellengruppen  stattfindet, 
ein  grossmaschiges  Kalknetz  bildend".  Bei  Ritter  ^'^  hcisst  eben- 
falls die  verkalkte  Zone  mit  reihenweise  angeordneten  grossen 
Knorpelzellen  spongoid;  und  auch  Wegner  hat  in  seiner  trefflichen 
Arbeit  über  die  hereditär  syphilitischen  Knochenaffectionen  *)  die- 
sen Irrthum  übernommen,  denn  er  nennt  kurzweg  die  Zone  der 
vorläufigen  Kalkinfiltration  der  Knorpelsubstanz  „die  von  Guerin 
sogenannte  spongioide  Schichte". 

Es  ist  aber  von  grosser  Wichtigkeit,  um  Verwirrungen  bei 
der  Schilderung  des  normalen  und  rachitischen  Ossificationsproces- 
ses  zu  vermeiden,  den  Ausdruck  spongoid  wieder  nur  auf  dasje- 
nige zu  beschränken,  was  ihm  Guerin  ausdrücklich  und  auch  sprach- 
lich vollkommen  zutreffend  untergestellt  wissen  wollte,  nämlich  das 
schwammähnliche  Knochengewebe  mit  kleinen,  relativ  engen 
und  zahlreichen,  rundlichen,  nach  allen  Richtungen  regellos  sich 
durchkreuzenden  Markräumen.  Da  nun  diese  Anordnung  des  Kno- 
chens in  erster  Linie  immer  auf  die  feine  Verzweigung  und  viel- 
fache Anastomosirung  der  Blutgefässe  zurückzuführen  ist,  so  werden 
wir  dieses  eigenthümliche  Knochengewebe  auch  im  periostalen  Kno- 
chen und  sonst  noch  überall  da  antreffen,  wo  eine  solche  Anord- 
nung des  Gefässsystems  sich  krankhafter  Weise  im  Knochensysteme 
etablirt. 


*)  Virchow's  Archiv,  .50.  Bd.  S.  308. 
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A  tioiiiiilif'ii  der  V(Ml<;ilkiiii^'  im  compiicicii  mid  spongiöscn 
Kiiocliongowbo, 

Die  bckanntosto  ErsclK^imnif,'  im  rachitischen  Knochen  ist  dio 
Mangolhafti{^k('it  odor  das  vollstilndigo  Folilen  der  Verkalkung  in 
oJTi'/jilnoii  Th(äl(in  des  KnoclHingcvvobcs.  IJiibfstrittfn  ist  jedoch  nur 
dio  Thatsacho.  Warum  difSf  Thoilo  sclilfcht  od^T  gar  nicht  ver- 
kalkt sind,  und  wie  sich  dio  v(^rkalkten  und  unvorkalkten  Theilo 
zu  einander  verlialten,  darüber  iierrscht  bis  nun  noch  die  grössto 
Unsicherlieit.  Es  ersclieint  dalicr  geboten,  diesem  überaus  wichtigen 
Momente,  auf  welchem  das  Verständniss  der  rachitisclien  Knochen- 
erweichung beruht,  dio  ilnn  gebülircnde  eingehende  Würdigung  zü 
Theil  werden  zu  lassen. 

In  den  ersten  Stadien  der  Erkrankung,  wo  sich  die  Vorgänge 
in  der  Spongiosa  auf  eine  Verschmälerung  der  Bälkchfn  durch  ober- 
flächliche Einschmelzuiig  des  Knoclicngewebes  beschrcänken,  zeigen 
dio  übrig  bleibenden  Theilo  der  Bälkchen,  abgesehen  von  etwa  noch 
ungleichmässig  verkalkten  Knorpelresteu ,  eine  durchaus  normale 
Verkalkung.  Selbst  auf  das  Aeusserste  vordünnte  Bälk- 
chen sind  in  ihren  Ueberresten  noch  vollständig  verkalkt. 
Es  gibt  ein  Stadium  der  rachitischen  Affcction,  welches  als  solches 
durch  zahlreiche  Erscheinungen  in  den  übrigen  Gewebstheilon  des 
bctrcftendon  Knochenendes  genügend  charakterisirt  sein  kann,  wie 
z.  B.  durch  schlecht  verkalkte  osteoide  Knochenbildung  von  Seite 
des  Periosts,  und  in  welchem  gleichwohl  noch  keine  Spur  von  un- 
verkalktcm  Knochengewebe  in  der  Spongiosa  und  Compacta  vor- 
handen ist. 

Erst  dann,  wenn  neben  den  Einschmelzungserscheinungen  in 
der  Spongiosa  auch  unverkennbare  Zeichen  einer  Neubildung 
von  Knochentextur  in  den  Einschmelzungsräumen  oder  Kesorptions- 
gruben  oder  in  den  Haversischen  Räumen  sich  geltend  machen, 
wenn  an  der  concaven  Seite  einer  lacunären  Eesorptionslinie  neue 
conccntrische  Lamellensystemo  entstehen,  oder  wenn  sich  ganz  neue 
Bälkchen  mit  ehiem  osteoiden  Wurzelstock  und  einer  nachträglichen 
lamellüsen  Auskleidung  bilden;  dann  erst  findet  man  auch  kalkfreie 
oder  mangelhaft  verkalkte  Knochenpartien,  welche  in  den  ohne 
vorausgehende  künstliche  Entkalkung  gewonnenen  Carminpräpara- 
ten  —  und  nur  solche  erlauben  ein  richtiges  ürtheil  über  die  Ver- 
kalkungsverhältnisse in  rachitischen  und  osteomalacischen  Knochen 
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—  sich  durch  ihre  It^bhaftf  rothe  Färbung  von  den  silhor- 
grauen  verkalkten  Partien  sehr  wi  rkungsvoll  abheben. 
(S.  Fig.  5  npL) 

An  solchen  Präparaten  lässt  sich  nun  mit  Leichtigkeit  con- 
statiren,  dass  alle  unverkalkten  Partien  ganz  ausnahms- 
los den  Charakter  der  jüngsten  Bildung  an  sich  tragen. 
Mau  findet  z.  B.  mitten  in  der  cndoehondral  gebildeten  Spongiosa 
einzelne  Bälkchen.  welche  entweder  ganz  aus  osteoidem  geflecht- 
artigem Gewebe  zusammengesetzt  sind,  oder  doch  einen  ganz  deut- 
lichen geflechtartigen  Wurzelstock  aufweisen,  und  nur  oberflächlich 
mit  Lamellen  bedeckt  sind.  Es  kann  dann  wohl  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  solche  Bälkchen  neugebildet  sind,  und  gerade 
diese  Bälkchen  findet  man  entweder  durchaus  roth  gefärbt,  also 
vollkommen  unverkalkt,  oder  es  sind  nur  einzelne  central  gelegene 
Theile  des  Wurzelstockes,  vielleicht  auch  die  eine  oder  die  andere 
der  central  gelegenen  Lamellen  verkalkt,  und  zwar  in  der  Regel 
mangelhaft  verkalkt,  mit  zahlreichen  Spältchen  und  Lücken  in  der 
verkalkten  Substanz,  oder  es  erscheint  die  Verkalkung  nur  in  Form 
von  Schollen  oder  Kugeln,  welche  durch  roth  gefärbte  Partien  gc- 
treinit  sind  •,  und  auf  diese  mangelhaft  verkalkten  Partien  folgen  nun 
ohne  deutliche  Grenze  durchaus  unverkalkte  und  lebhaft  rothe  La- 
mellen, welche  zunächst  den  Markräumen  gelegen  sind. 

Die  Deutung  solcher  Bilder  ergibt  sich  nach  alledem,  was  wir 
bei  der  Schilderung  der  normalen  Knochenapposition  (im  2.  Kapitel 
des  ersten  Abschnittes)  über  den  Einfluss  der  Blutgefässe  auf  die 
Verkalkung  gesagt  haben,  eigentlich  ganz  von  selbst.  Wir  haben 
dort  zuerst  constatirt,  dass  auch  im  normal  wachsenden  Knochen 
nicht  alle  Knochenpartien  dieselbe  Intensität  der  Carminfärbung 
aufweisen,  und  dass  dies  davon  abhängt,  dass  die  vollkommen  ver- 
kalkten Partien  in  einem  gewissen  Stadium  der  künstlichen  Entkalkung 
die  Färbung  nur  schwach  annehmen,  während  unmittelbar  daneben 
andere  weniger  gut  verkalkte  Knochenpartien  lebhaft  roth  gefärbt  er- 
scheinen. Wir  haben  ferner  gesehen,  dass  solche  lebhafter  gefärbte 
Partien  immer  erst  kürzlich  gebildet  worden  sind,  während  die  schwach 
gefärbten  Antheile  schon  einen  längeren  Bestand  haben,  und  wir 
haben  daraus  den  Schluss  gezogen,  dass  das  Mischungsverhältniss 
zwischen  organischer  und  anorganischer  Substanz  im  Knochenge- 
webe keineswegs  ein  von  vorneherein  unveränderliches  ist,  sondern 
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(lass  die  A1)l;i^'cruii},'  (1<r  Kiilks.-ilzc  (jrst  nach  und  ii;icli  bi.s  zur  er- 
folgton  Sättigung  des  nou  (mtstandoncin  Knochongowobos  vor  sich 
goht  *),  Wir  sind  dann  im  wcitfMcn  Vorlnufo  unsorrr  Darstf-llnng 
zu  der  Ansicht  gdiingt,  diiss  die  Verkalkung  dos  KnochcngfwoboB 
cbonsü  wio  dio  Ijilduiig  des  l(3tzter(^n  üborliaupt,  abhängig  sei  von 
cinoiii  allniälig(*n  Naclila.s.sen  der  Saftströiiiuiig,  wolclio  von  den  oin- 
zdlnon  Gofässon  ausgeht,  weil  wir  näinlieh  einerseits  constatirt  ha- 
ben, dass  dio  Verkalkung  überhaupt  in  dir  un  mittel  barsten  Nähe 
eines  Gefiisses  niemals  erfolgt,  und  weil  auch  dio  Beobachtung, 
dass  dio  jüngsten,  also  die  dem  Gcfässo  zunächst  gelegenen  Auf- 
lagerungsschichten  immer  schwächer  vorkalkt  sind,  als  die  älteren, 
welche  der  Saftströmung  der  Gefüsso  bereits  entrückt  sind,  mit  die- 
ser Annahme  vollkommen  übereinstimmt. 

Da  nun  bei  der  Kachitis  dio  Gcfässo  in  den  Markräumen  er- 
weitert und  auch  in  grösserer  Anzahl  vorhanden  sind,  so  ist  es 
nicht  zu  verwundern,  wenn  hier  die  neugebildeten  Knochenschichten 
viel  länger  in  dem  Zustande  der  mangelhaften  Verkalkung  verhar- 
ren, und  dass  sogar,  was  wir  unter  normalen  Verhältnissen  niemals 
finden,  die  allerjüngsten  Lamellen  eine  Zeitlang  absolut  frei  von 
jeder  Kalkablagorung  bleiben.  Wenn  nun  ältere  Schichten  an  der- 
selben Appositionsstelle  bereits  mangelhaft,  d.  h.  mit  Unterbrechun- 
gen verkalkt  sind,  und  sich  oberflächlich  ganz  kalkfreie  Schichten 
aufgelagert  haben,  so  besteht  daselbst  keine  scharfe  Grenze  zwischen 
verkalkten  und  unverkalkten  Theilen,  sondern  es  findet  eben  ein 
allmäliger  Uebergang  statt,  in  welchem  die  Textur  des 
Knochens  durchaus  keine  Unterbrochuag  erleidet. 

*)  lu  einer  erst  kürzlich  erschienenen  Abhandlung  von  Po  mm  er'* 
finde  ich  folgende  Stellen:  „Es  ist  bekannt,  dass  sich  auch  an  mit 
Säuren  entkalkten  Knochen  die  neugebildelcn.  kalkärmer  gewesenen  Par- 
tien durch  eine  intensivere  Carminfiirbung  auszeichnen"'  (S.  41).  Ferner: 
„Vor  Allem  niuss  ich  hier  auf  die  noch  viel  zu  wenig  gewür- 
digte Thatsache  hinweisen,  dass  die  Ablagerung  der  Kalksalze  mit 
der  Aubildung  neuer  Knochensubstanz  keineswegs  gleichen  Schritt  hält" 
(S.  43).  Da  nun  der  Verfasser  dieser  Abhandlung,  wie  aus  einer  lebhaft 
geführten  Polen] ik  zu  entnehmen  ist.  sich  mit  meiner  Darstellung  der 
normalen  Ossification  sehr  eingehend  beschäftigt  hat,  so  hätte  es  weder 
ihm,  noch  seinen  Lesern  unbekannt  bleiben  dürfen,  dass  diese  beiden 
Behauptungen  zuerst,  und,  soweit  es  mir  bekannt  ist,  bisher  noch 
ganz  allein  in  dem  ersten  Abschnitte  dieser  Arbeit  (Beginn  des  2.  Ka- 
pitels) aufgestellt,  und  eingehend  begründet  worden  sind. 
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Nicht  iinmi'V  ist  aluT  Aw  Ucborgaiig  zwisclu'r)  vcrkalkti'in  und 
niivi'rkalktL'iii  Kiii.a-liejigrwcbo  ein  allniäligcr.  Im  Gegciitlieile  fiiuiet 
mau  sehr  luiufig  oino  ganz  scharfo  Groiizliiiic  zwiseh(?ii  vollständig 
verkalktem  und  durchaus  unverkalktem  Gewebe.  Diese  Grenzlinie 
hat  aber  immer  entweder  die  lacunäre  Form,  d.  h.  sie  ist  aus 
zahlreichen  Kreisabschnitten  von  verschiedenem  Radius  zusammen- 
gesetzt, welche  silmmtlich  ihre  concave  Seite  gegen  dun 
nnverkalkten  und  ihre  convexe  gegen  den  verkalkten 
Knochen  gerichtet  haben;  oder  die  Grenzlinie  ist  eine  sanft 
geschwungene  wellige  Linie,  welche  gleichfalls  ohne  Ausnahme  ihre 
convexe  Seite  dem  verkalkten  Knochengewebe  zugewendet  hat.  (S. 
Fig.  5.) 

Ganz  besonders  häufig  findet  mau  Haversische  Räume,  welche 
im  verkalkten  Gewebe  entstanden  sind,  mit  nnverkalkten  concentri- 
schen  Lamellen  erfüllt,  welche  nur  noch  einen  engen  Gefässkanal 
einschliessen.  Ist  der  letztere  der  Länge  nach  getroffen,  so  findet 
man,  dass  die  Verkalkung  zu  beiden  Seiten  desselben  in  glei- 
cher Entfernung  mit  einer  buchtigen  Grenze  aufhört,  eine  Con- 
formation,  welche  zu  der  irrthüuilichen  Annahme  geführt  hat,  als 
ob  ein  eindringender  durchbohrender  Kanal  eine  Entkalkung  des 
Gewebes  herbeigeführt  hätte.  Man  wird  natürlich  diese  Idee  sofort 
aufgeben,  wenn  man  sich  überzeugt  hat,  dass  die  Lamellen  in  dem 
kalklosen  Theile  ganz  anders  angeordnet  sind,  wie  in  dem  verkalkten. 

In  allen  Fällen  nämlich,  wo  eine  scharf  gezeichnete  Grenzlinie 
zwischen  verkalktem  und  unverkalktem  Knochengewebe  besteht,  sind 
auch  die  beiderseitigen  Texturen  genau  an  derselben 
Grenzlinie  auf  das  strengste  geschieden,  und  zwar  immer 
in  der  Weise,  dass  die  Textur  des  verkalkten  Knochens,  wie  immer 
sie  auch  beschaffen  wäre,  von  dieser  Grenzlinie  ganz  willkürlich 
und  rücksichtslos  unterbrochen  ist,  während  auf  der  concaven  Seite 
in  dem  nnverkalkten  Gewebe  niemals  eine  solche  Unterbrechung 
beobachtet  wird,  sondern  das  unverkalkte  Knochengewebe  sich  eben 
hier  genau  so  verhält,  wie  an  einer  Appositionsfläche. 

Es  sind  hier  verschiedene  Combinationeu  möglich.  Manchmal 
hat  z.  B.  der  verkalkte  Theil  eine  grobgeflechtige  Struc- 
tur  mit  zahlreichen,  dichtgedrängten,  plumpen,  anastomosirenden 
Knochenkörperchen ,  und  diese  Structur  hört  nun  an  der  convexen 
Seite  einer  sie  durchschneidenden  Grenzlinie    ganz  abrupt,   manch- 
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mal  mit  Iliilbiruiif,'  i;iir/(:lii('r  Zcllniiliüliliii  iiuf,  und  uiiinillflbar  da- 
iKiboii  iuil"  (luv  aiKlirfii  Si'it(!  der  lacuniiicii  (jlrciizo  (indft  man  Ich- 
Iiaft  roilic,  inii  klciiHii,  llaclicn,  sitärlidifn  Knochrmkorperchen  vor- 
Sfihono  Lamolldn. 

An  einer  anderen  Stelle  /,ei},^en  die  verkalkten  Tlieile  noch 
doutlicho  Spuren  der  ondochondralen  Bildung  in  Form  von 
gut  ki^nntliclien  Knorpelr(isten  oder  Knonn-lspalten  zwi.sclien  den  an 
einander  gerückten  Globuli  ossci,  welche  vielleicht  durch  die  lacu- 
naro  Grenzlinie  durchschnitten  werden,  und  an  der  concaven  Seite 
der  Grenzlinie  findet  man  wieder  entweder  lebhaft  rothe  Lamellen- 
Systeme,  oder  lamellöse  Auflagerungsschicliten,  oder  auch  unver- 
kalktos,  osteoides,  grol)ge(lechtiges  Gewebe,  und  zwar  das  letztere 
manchmal  in  ganz  unfertigem  Zustande,  wo  nur  einzelne  rothge- 
färbte, glänzende  Fasorbündel  nach  verschiedenen  Richtungen  ein- 
ander durchflechten  und  sich  an  der  concaven  Seite  der  lacunären 
Grenzlinie  inseriren. 

Die  allerhäufigste  Combination  ist  aber  diejenige,  wo  das  Kno- 
chengewebe auf  beiden  Seiten  der  Grenzlinie  die  lamellüse 
Structur  aufweist.  In  diesem  Falle  sind  aber  immer  die  Lamellen 
des  verkalkten  Theib^s  auf  der  convexen  Seite  der  Grenzlinie  durch 
die  letztere  vielfach  durchschnitten,  so  dass  sie  in  irgend  einem 
Winkel  gegen  die  Grenzlinie  hin  verlaufen  und  daselbst  abrupt 
endigen  (s.  Fig.  5  ?'^/)  —  wogegen  die  rothen  unverkalkten  La- 
mellen auf  der  concaven  Seite  entweder  vollständige  concentrische 
Lamelleusysteme  bilden,  oder,  wenn  diese  Grenze  eine  ungebrochene 
sanft  geschwungene  Linie  darstellt,  auf  ihrer  concaven  Seite  parallel 
mit  dieser  verlaufen.  Niemals  geht  aber,  wenn  eine  lacunäre 
Grenzlinie  zwischen  verkalktem  und  unverkalktem  Kno- 
chengewebe besteht,  eine  Lamelle  des  verkalkten  in  eine 
solche  des  unverkalkten  Gewebes  über. 

Es  kommt  auch  vor,  dass  solche  Bälkcheu,  welche  zum  Theile 
aus  verkalktem  und  zum  Theile  aus  unverkalktem  Gewebe  zusam- 
mengesetzt sind,  sei  es  nun,  dass  hier  die  Grenze  eine  scharfe  oder 
eine  allmälig  verstreichende  ist,  wieder  von  lacunären  Einschmelzungs- 
linien  unterbrochen  sind,  so  dass  derselbe  Einschmelzungsrand  des 
Knochens  zum  Theile  verkalktes,  zum  Theile  uuverkalktes  Gewebe 
arrodirt  hat.  (Fig.  5  bei  x.)  Ein  anderesmal  findet  man  ganz 
ähnliche  Befunde  mit  der  Modification,  dass  die  coneave  Seite  jener 
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lacunären  Grenzliuic,  welche  gleichzeitig  verkalktes  und  unvorkalktes 
Gewebe  durchschneidet,  nicht  mehr  von  weichem  Markgewehe  und 
Myeloplaxeu,  sondern  wieder  von  unverkalkten  concentrischen  Kno- 
chenlamellen  ausgefüllt  ist.  (S.  dieselbe  Fig.  bei  y.) 

Wenn  sich  nun,  was  sehr  häufig  der  Fall  ist,  an  einem  Kno- 
chenbälkchen  solche  Einschmelzungserscheinungen  und  die  Ausfüllung 
der  Einschmelzungsräume  mit  neugebildeten  kalklosen  Lamellen 
öfter  wiederholen,  so  findet  man  endlich  in  einem  solchen  Bälkchen 
ein  höchst  complicirtes  System  von  Kittlinien  und  arrodirten  La- 
mellen. Da  die  Einschmelzungen  und  Auflagerungen  manchmal  das 
Bälkchen  von  allen  Seiten  betroffen  haben,  so  sieht  man  im  Innern 
desselben  häufig  nur  einen  ganz  spärlichen,  bedeutend  verschmäch- 
tigten  Eest  von  älterem  verkalktem  Knochengewebe,  welcher  Rest 
dann  nach  allen  Seiten  durch  lacunäre  Grenzlinien  von  den  ober- 
flächlich gelegenen  unverkalkten  Knochenpartien  geschieden  ist.  Die 
Grenzlinien  wenden  dann  natürlich  ohne  Ausnahme  ihre  Kuppen  der 
central  gelegenen  verkalkten  Knochenpartie  zu  (ebendaselbst  bei  z). 

Es  kommt  aber  auch  vor,  dass  derjenige  Theil  der  Knochen- 
substanz, welcher  an  der  concaven  Seite  einer  solchen  ,  das  Bälk- 
chen durchziehenden  lacunären  Grenzlinie  gelegen  ist,  nicht  voll- 
kommen unverkalkt  erscheint,  sondern  selber  wieder,  wenigstens  zum 
Theile,  eine  neue  Verkalkung  aufweist.  In  diesem  Falle  sind  es 
wieder  stets  die  inneren,  zunächst  der  Grenzlinie  gelegenen  und 
mit  ihr  parallel  verlaufenden  Lamellen,  welche  zumeist  in  un- 
vollkommener Weise  verkalkt  sind,  und  nach  aussen  allmälig  und 
ohne  scharfe  Grenze  in  die  oberflächlichen  unverkalkten  Theile 
der  Auflagerung  übergehen.  Die  Grenzlinie  zwischen  den  beiderseits 
verkalkten  Partien  verhält  sich  dann  wie  eine  gewöhnliche  Kittlinie, 
welche  an  ihrer  convexen  Seite  die  Knochentextur  des  älteren  Kno- 
chens regellos  durchschneidet  und  an  ihrer  concaven  Seite  geschich- 
tete Lamellen  einschliesst. 

Ganz  analoge  Verhältnisse  kommen  im  compacten  Theile 
der  Knochenrinde  zur  Beobachtung.  Wir  wissen,  dass  schon  unter 
normalen  Bedingungen  die  compacte  Knochensubstanz  manchmal 
nahezu  gänzlich  aus  Bruchstücken  von  Lamellensystcmen  zusammen- 
gesetzt ist,  welche  durch  buchtige  Kittlinien  von  einander  ge- 
schieden werden.  Es  sind  dies  jene  Bilder,  welche  man  an  Schliff- 
präparaten schon  lange  gekannt  hat,  welche  aber  erst  durch  Ebner 
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ihre  goiKitisclic  l)c.ul.mi(^^  (^'(•ruiidcii  IkiIk-ii.  IJiit,<-r  iionimli'ii  H»;(]iii- 
gungoii  liiidot  man  dieses  Gcwine  von  Kittlinioii  um<1  unterbroclioncn 
Lainollonsystemon,  wfinigstons  in  dieser  scliarfen  AüHprügung,  nur 
an  völlig  oder  Ix'inalio  ausgow;ic,lisini'n  Kn(>cli('n;  in  den  frülu-rcn 
Waclisthumsatadi(Oi  siflit  m;in  liüch.stona  liin  und  wieder  eine  go- 
schlossone  lacunäro  Kittlinio  rings  um  einen  central  gelegenen  Oc- 
fässkanal,  was  eiiifacli  darauf  zurückzufüliren  ist,  dass  aicli  ein  durch 
Einsclnnolzung  gebildeter  Ilaversisclior  Kaum  mit  ein<'m  Lamellen- 
Systeme  ausgefüllt  hat. 

Gegenüber  diesen  einfachen  Bildern  der  normah  n  jugendlichen 
Compacta  (vcrgl.  Fig.  14  der  ersten  Abtheilung)  findet  man  schon 
in  rachitischen  Kippen  des  ersten  oder  zweiten  Lebensjahres  auf 
Durchschnitten  durch  die  compacten  Theile  der  Knochenrinde  fast 
dieselben  Bilder,  wie  beim  Erwachsenen.  Ausgedehnte  Theile  dersel- 
ben bestehen  nur  mehr  zum  grüsstcn  Theile  aus  unvollständigen  viel- 
fach arrodirton  Bruchstücken  von  Lamellensystemen,  getrennt  durch 
buchtigo  Kittlinien,  in  deren  Einbuchtungen  wieder  neue  Lamellen- 
systeme gebildet  sind,  welche  iunuer  wieder  von  anderen  Kittlinien 
arrodirt  erscheinen.  Diese  Bilder  unterscheiden  sich  aber  dadurch 
sehr  auffällig  von  denen  erwachsener  Knochen,  dass  die  Lamellen- 
systeme und  Schaltlamellen  nicht  gleichmässig  verkalkt  sind,  son- 
dern, dass  man  alle  möglichen  Abstufungen  zwischen  vollständig 
verkalkten  und  ganz  unverkalkten  Lamellensystemen,  und  in  unvoll- 
ständig entkalkten  Carminpräparaten  auch  verschiedene  Abstufun- 
gen in  der  Intensität  der  Carminfärbung  neben  einander  verfolgen 
kann.  Auch  hier  lässt  sich  ganz  ausnahmslos  constatiren,  dass  die 
auf  der  convexen  Seite  der  Kittlinie  gelegenen  Theile  immer  die  kalk- 
reicheren, und  die  in  den  Einbuchtungen  derselben  gebildeten 
Theile  relativ  arm  an  Kalksalzen  oder  gänzlich  kalkfrei  geblie- 
ben sind. 

Alle  diese  mannigfaltigen  Erscheinungen  in  der  Spongiosa  und 
Compacta  des  rhacliitischen  Knochens  lassen  nur  eine  einzige  Er- 
klärung zu,  welche  auch  aus  der  objectiven  Schilderung  des  Be- 
fundes schon  ganz  von  selbst  hervorleuchtet.  Wir  haben  uns  über- 
zeugt, dass  in  den  früheren  Stadien  der  ßhachitis  in  der  Spongiosa 
und  Compacta  vielfache  Einschmelzungsvorgänge  stattfinden,  und 
habtn  gesihen,  dass  sich  in  diesem  Stadium  zahlreiche  lacunäre 
Einschraelzungsväuiur,    dur^iibohreiuL'  Kanäle,    Haversische  Bäume 
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bilden,  welche  noch  durchwegs  weiches  Gewebe  und  keine  neu- 
gebildeten verkalkten  Knochenpartien  enthalten.  Später 
finden  wir  nun  in  diesen  Gruben  und  buchtigon  Räumen  unver- 
kalktes  Knochengewebe,  manchmal  nur  als  dünnen  Beleg,  dann 
wieder  bereits  in  mächtigeren  Auflagerungen.  Wir  sehen,  dass  dieses 
unverkalkte  Gewebe  niemals  in  seiner  Textur  ein  Continuum  bildet 
mit  dem  verkalkten  Gewebe  jenseits  der  buchtigen  Grenzlinie,  und 
wir  sind  daher  wohl  berechtigt,  zu  sagen,  dass  das  unverkalkte 
Knochengewebe  in  der  rachitischen  Spongiosa  und  Com- 
pacta  unter  allen  Umständen  ein  neugebildetes  Gewebe 
ist,  welches  nur  unter  dem  Einflüsse  der  pathologisch 
gesteigerten  Vascularisation  und  Plasmaströmung  in 
geringerem  Grade  oder  gar  nicht  befähigt  war,  Kalk- 
salze zwischen  die  Fibrillen  seiner  Grundsubstanz  auf- 
zunehmen. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  uns  keine  einzige  Erscheinung  auf- 
gestossen,  welche  darauf  hindeuten  würde,  dass  kalkloses  oder 
kalkarmes  Knochengewebe  in  der  rachitischen  Knochentextur  ir- 
gendwo durch  Entziehung  der  Kalksalze  aus  einem  ursprünglicli 
normal  verkalkten  Knochengewebe  hervorgegangen  wäre,  und  wir 
müssen  nach  einem  eingehenden  Studium  rachitischer  Knochen  in 
den  verschiedenen  Stadien  der  Erkrankung  wieder  seinem  vollen 
Inhalte  nach  den  bereits  im  ersten  Abschnitte  (Jahrgang  1879, 
S.  419)  ausgesprochenen  Satz  wiederholen,  dass  fertiges  Knochen- 
gewebe niemals  in  Folge  von  Resorptionsvorgängen  an  Kalksalzen 
verarmen  und  dieselben  auch  niemals  ganz  verlieren  kann,  ohne 
gleichzeitig  (oder  unmittelbar  darauf)  ganz  und  gar  zerstört  und  in 
weiches  fibrillenloses  Mark-  oder  Myeloplaxengewebe  umgewandelt  zu 
werden.  Wir  müssen  also  eine  Halisterese,  eine  Entfer- 
nung der  Kalksalze  mit  Erhaltung  der  Knochenstructur 
auch  für  die  Rachitis  vollständig  ausschliessen. 

Eine  Entziehung  der  Kalksalze  ist  auch  in  der  That  für  die 
Rachitis  bis  jetzt  nur  auf  allgemein  theoretischer  Grundlage  be- 
hauptet und  von  Niemandem  auf  Grund  histologischer  Untersuchun- 
gen und  Nachweise  verfochten  worden*).    Wir  werden  nun  in  den 

*)  Erst  in  der  jüngsten  Zeit  hat  Pommer^*  einige  Behauptungen 
in  dieser  Richtung  aufgestellt,  auf  welche  wir  in  dem  nächstfolgenden 
Kapitel  zurückkommen  werden. 


Dir  UMv.'iluilMii.  'l'luOlc  kIikI  wuK'h'M'i.  105 

spätoron  Küpitclii  (Jclc^^f^nlicit  hahfüi,  die  schwache  Fuiidirnnf,'  der 
allgenioin  tlicurülisclHiii  Giündo  für  die  Annalimo  cÄnor  Kntzichnni^ 
der  Kalksal'/o  aus  don  nicht  eingoscliniol/cncii  Skolotthoilon  aofzu- 
dockon.  Hier  handelt  es  sich  cinstwoilf-n  einzig  und  allein  dämm, 
unsoro  histologische  Aun'assung  dieser  Verhältnisse  gegen  etwa  mög- 
licho  Einwändo  zu  vcrtheidigon. 

Solche  Einwände  sind  nun  in  der  letzten  Zeit  in  ganz  ho- 
stinnutor  P'orni,  wenn  auch  nicht  für  die  Rachitis,  so  doch  für  den 
ostcomalacischon  Proccss  erhoben  worden.  Ausserdem  ist  es  bekannt, 
dass  auf  rein  theoretischer  Basis  auch  für  die  Osteomalacie  ziem- 
lich allgonicin  angenommen  wird,  dass  die  Knochonenveichung  durch 
eine  Entkalkung  des  Knochengewebes  bedingt  ist,  bei  welcher 
wenigstens  theilwoisc  die  organische  Knochenstructur  erhalten  blei- 
ben soll.  Da  CS  nun  von  der  grössten  Wichtigkeit  für  das  Ver- 
ständniss  d(>r  Rachitis  erscheint,  die  Frage  gründlich  zu  erörtern, 
ob  eine  solche  Entkalkung  der  Knochentextur  ohne  Zerstörung  der 
letzteren  überhaupt  beobachtet  wird,  so  empfiehlt  es  sich  schon 
aus  diesem  Grunde  allein,  auch  den  osteomalacischen  Process  in 
seinen  histologischen  Erscheinungen  an  dieser  Stelle  einer  genaue- 
ren Prüfung  zu  unterziehen.  Bei  der  nahen  Verwandtschaft  dieser 
beiden  krankhaften  Processe  wird  überdies  eine  solche  Untersuchung 
auch  nach  anderen  Richtungen  hin  unseren  Zwecken  nur  zum  Vur- 
theile  gereichen  können. 


Sechstes  Kapitel. 
Osteomalacie. 

Blutüberfüllung  des  Knochenmarks,  der  Bcinhaut  und  des  Knochens. 
Steigerung  der  inneren  Einschmelzungsprocesse.  Ausfüllung  der  Resorp- 
tionsräume mit  neugebildetem  unverkalktem  Knochengewebe.  Kritik  der 
Entkalkungstheorien.  Osteoklastentheorie  und  Rachitis.  —  Anhang: 
Veränderungen  im  rachitischen  Knochenmark, 

Eine  der  auffälligsten  Erscheinungen,  welche  uns  bei  jeder 
Untersuchung  osteomalacischer  Knochen  aufstösst,  und  auch  von 
säramtlichen  Beobachtern  hervorgehoben  wird,  ist  die  colossale 
Blutüberfüllung  des  Knochenmarks*).  Man  findet  ohne 
Ausnahme  auf  jedem  Durchschnitte  zahlreiche  grosse  Lumina  von 
Markgefässen,  entweder  leer  oder  noch  dicht  mit  Blutkörperchen 
angefüllt.  Man  sieht  sie  auf  allen  Schnitten,  seien  diese  nach  wel- 
cher Richtung  immer  angelegt,  zumeist  quer  oder  schief  getroffen, 
fast  niemals  ist  ein  Blutgefäss  eine  längere  Strecke  in  der  Rich- 
tung des  Schnittes  zu  verfolgen,  was  eben  wieder  auf  eine  häu- 
fige und  fortgesetzte  Verästigung  und  eine  regellose  Verzweigung 
nach  allen  Richtungen  schliessen  lässt.  Die  Gefässe  stehen  ferner 
in  der  Regel  so  dicht  aneinander,  dass  zwischen  ihnen  nur  schmale 
Septa  von  Markgewebe  übrig  bleiben.  Auch  hier  fehlt  häufig  die 
scharfe  Begrenzung  der  einzelnen  Bluträume.  Neben  den  letzteren 
hat  man  aber  in  hochgradig  afficirten  Theilen  nicht  selten  Gelegen- 
heit, wirkliche  Hämorrhagien  im  Knochenmark  zu  beobachten, 
und  den  grossen  Unterschied  wahrzunehmen  zwischen  solchen  höchst 
unregelmässig  gestalteten,  mit  Zerstörung  des  Markparenchyms  in 
grösserem  Umfange,  mit  weitgehenden  Veränderungen  der  Blutkör- 
perchen und  mit   Suffusion    der  Umgebung  einhergehenden    hämor- 

*j  Wir  haben  seit  der  Publication  der  ersten  Abtheilung  Gelegen- 
heit gehabt,  zwei  exquisite  Fälle  von  Osteomalacie  zu  unseren  histologi- 
schen Unlersudiuiic'en  zu  benutzen. 
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rliiif^'isclHüi  Kv^^Misscii  ciiicrHcJis,  und  /wisclnin  di'ii  IHutriiiitiicn,  Wfilclic, 
wenn  auch  nicht  iininor  mit  oiiior  cigciicM  körpfrlichdi  Wandung 
vorsehon,  doch  untor  allen  Umständen  f  iiiNi  regelmässig  abgerun- 
deten Durclischnitt  zeigen,  und  entweder  leer,  oder  mit  n«)riiial<Ti 
unv(!riindert(^n  Blutkörperchen  angefüllt  sind. 

Dieselbe  Blutüberfüllung,  dieselben  dichtgedrängten,  vergrösser- 
ten,  strotzend  gefüllten  Blutgefässe  findet  dkui  üucIi  jedesmal  in 
der  weichen  Schichte  dos  Periosts. 

In  der  Compacta  sind  die  Haversischen  Kanäle  erweitert, 
und  enthalten  ebenfalls  stark  ausgedehnte  strotzende  Blutgefässe, 
Ausserdem  findet  man  in  derselben  auch  regelmässig  eine  ganz 
ausserordentliche  Entwicklung  von  durchbohrenden  Gefässka- 
nälen,  welche  sowohl  von  den  grossen  Markräumen,  als  auch 
von  den  erweiterten  Haversischen  Kanälen ,  welche  in  weite 
buchtigo  Räume  umgewandelt  sind,  als  auch  endlich  von  der 
Oberfläche  des  Knochens  her  aus  der  Gefässschichte  des  Periosts 
ihren  Ursprung  nehmen,  und  in  vielfachen  unregclmässigen  Krüm- 
mungen die  compacte  Knochensubstanz  durchbrochen,  so  dass  diese 
an  manchen  Stellen  in  eine  rocht  lockere,  höchst  unregelmässig 
configurirte  Spongiosa  umgewandelt  wird. 

Auch  in  der  Spongiosa  macht  sich  natürlich  die  Existenz 
so  zahlreicher  enorm  hyperämischer  Blutgefässe  durch  sehr  be- 
deutende Einschmelzungserscheinungen  an  den  Knochen- 
bälkchen  geltend.  Die  Bälkchon  werden  durch  diese  Resorptions- 
vorgänge zumeist  von  beiden  Seiten  her  sehr  bedeutend  ver- 
schmächtigt,  und  häufig  sogar  auf  ganz  schmale  scharfrandige 
Spicula  reducirt,  welche  hin  und  wieder  das- Markgewebe  auf  ziem- 
lich lange  Strecken  hin  durchsetzen.  Oft  ist  sogar  ihre  Continuität 
mit  anderen  Bälkchon,  wenigstens  in  der  einen  Schnittebene,  nach 
allen  Seiten  hin  unterbrochen,  und  mau  findet  überhaupt  auf 
grösseren  Strecken  nur  vereinzelte  Knochensplitter  in  dem  Mark- 
gewebe zerstreut.  Gar  nicht  selten  sieht  mau  aber  auch  mitten 
in  der  Spongiosa,  und  an  Stellen,  wo  von  einer  Markhöhle  keine 
Rede  sein  kann,  ziemlich  weite  Strecken  mit  weichem  Markge- 
webe erfüllt,  ohne  jede  Spur  von  Knochengewebe. 

Die  Einschmelzung  erfolgt  in  den  allermeisten  Fällen  in  La- 
cunen.  Es  bilden  sich  grosse,  unrogelmässig  gestaltoto  Einsohmcl- 
zungsgruben,    welche   oft  wieder  mit  zahlreichen  Grübchen  zweiter 
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und  diilter  Ordnung  garniit  sind.  Letztere  beherbergen  sehr  häufig 
Myeloplaxen.  Hin  und  wieder  erfolgt  auch  die  Einschmelzung  an 
einer  linearen,  sanft  geschwungenen  Grenze,  und  dadurch  kommen 
eben,  wenn  eine  lineare  Einschmelzung  zu  beiden  Seiten  eines 
Bälkchens  stattfindet,  jene  oben  geschilderten  langen  und  dünnen 
Eeste  von  Knochenbälkcheu  zu  Stande.  In  allen  Fällen  wird  die 
Structur  der  einschmelzenden  Bälkchen,  welche,  da  man  es  hier 
mit  dem  ausgewachsenen  Skelette  zu  thun  hat,  fast  überall  unter- 
brochene Lamellensysteme  mit  Kittlinien  erkennen  lässt,  sowohl  in 
den  Gruben,  als  auch  an  den  sanft  geschwungenen  Einschmel- 
zungsrändern  ganz  ohne  Rücksicht  zerstört. 

Diese  Zeichen  der  Hyperämie  und  Gefässneubildung  mit  den 
dadurch  bedingten  Erscheinungen  der  Knochenresorption  sind,  wenn 
mau  Knochenpartien  untersucht,  welche  noch  nicht  die  hochgradigste 
Intensität  der  Erkrankung  und  nicht  die  extremen  Grade  der  Er- 
weichung darbieten,  sondern  noch  eine  gewisse  Resistenz  aufweisen, 
die  einzigen  Symptome,  welche  histologisch  nachweisbar  sind. 
Man  kann  dann  auf  ziemlich  weiten  Strecken  ausschliesslich 
die  durch  die  Einschmelzung  reducirten  Reste  des  alten 
Knochengewebes  vorfinden,  welche  nicht  nur  ihre  ur- 
sprüngliche Structur,  sondern  auch  ihre  vollständige 
Verkalkung  bewahrt  haben.  Die  Reste  der  Bälkchen  zeigen 
demgemäss  ihre  ursprüngliche  silbergraue  Färbung  —  ohne  Carmin- 
tinction  der  Grundsubstanz  —  und  in  den  Einschmelzungsgruben 
grenzt  das  Markgewebe,  genau  so  wie  bei  der  normalen  Knochen- 
resorption, ganz  unmittelbar  an  das  unveränderte  und  dicht  ver- 
kalkte Knochengewebe. 

Nähert  man  sich  aber  nun  den  intensiver  afficirten  Theilen, 
welche  schon  eine  hochgradigere  Einbusse  in  ihrer  Härte  und  Re- 
sistenz gegen  mechanische  Einwirkungen  erlitten  haben,  so  findet 
man  auch  unverkalktes  Gewebe  in  mehr  oder  weniger  grossen 
Mengen  angehäuft.  Die  Einschmelzungsgruben,  und  insbesondere 
die  linearen  Einschmelzungsränder  bedecken  sich  mit  schmalen 
Säumen  lebhaft  rothen,  also  unverkalkten  Knochengewebes,  welches 
dann  gewöhnlich  auch  eine,  dem  Einschmelzungsrande  oder  der 
Resorptionsgrube  parallele  lamellöse  Streifung  darbietet  (Fig. 
6  npl).  Hin  und  wieder  findet  man  auch  im  Fond  einer  grossen  Grube 
ein  nicht  lamellöses,  sondern  grobgeflechtiges,  aber  gleiclifalls  roth- 
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gofürbtoK  .Kiiodion^'i'wclM',  und  (ixt  imlir  olxilliichlicli  grtgt-ji  tl<;ii 
Markranin  zu  nimml  das  kalkloso  (Jcwoltf  mcAcr  eine  lamnllösc, 
um  das  /AUiilclist  gclcgoiic  Gcfilsslum«'!!  coiicontrisch  aiig'-ordnctc 
Structur  an.  An  einer  anderen  Stollo  siclit  man  wieder  qnorgc- 
schnittone,  grubigo  Ilavorsischo  Käunif!  in  der  verkalkten  Compacta, 
deren  oigenthünilicho  Textur  mit  iliren  nach  allen  möglichen  Rich- 
tungen verlaufendon  L;imellen  an  dir  buchtigen  Umrandung  plötzlich 
aufhört;  und  innerhalb  dieses  Einschmelzungsrandes  findet  man  nun 
ein  schön  concentrisch  geordnetes,  vollkommen  unverkalktes,  lebhaft 
rotbes  Lamellcnsystem,  welches  von  seiner  silbirgrauen  Umgebung 
an  der  buchtigon  Grenzlinie  sich  reicht  lebhaft  abhebt.  (Fig.  6  /nr.) 

Auch  an  der  Knochen  Oberfläche  findet  man  dann  häufig 
eine  dünne  oder  mächtigcro  L;igo  von  rother  Knochensubstanz, 
meist  mit  umfassendem,  dem  oberfiächlichen  Einschraolzungsrande 
parallelen,  auf  längere  Strecken  hin  zu  verfolgenden  Lamellen.  An 
anderen  Stellen  der  Oberfläche  ist  der  einfache  Knochensaum  durch 
cinG  mächtigere  arcoläre  Auflagerung  von  jungen  Knochenbälkchcn 
ersetzt,  welche,  wie  bei  der  embryonalen  Pcriostauflagcrung,  aus 
einem  centralen,  gcfleclitartigen  Wurzelstock  und  oberflächlichen, 
in  den  Gofässräumon  aufgelagerton  Schichten  zusammengesetzt  sind. 
Diese  junge  periostale  Knochenbilduug  bleibt  entweder  ganz  und 
gar  unvcrkalkt,  oder  es  zeigen  die  einzelnen  Bälkchen  in  ihrem 
centralen  Tlicile  eine  unvollständige  Verkalkung,  welche  sich  ohne 
bostimuite  Grenze  nach  aussen  hin  gegen  die  oberflächlichen  ganz 
unvcrkalkten  Lamellen  verliert. 

In  ähnlicher  Weise  kommt  es  auch  im  Inneren  der  Spongiosa 
in  den  durch  die  Einschmelzung  zahlreicher  alter  verkalkter  Bälk- 
chen gcschaft'encn  grossen  Markräumen  zur  Bildung  neuer  Kuochen- 
bälkchen,  welche  oft  in  grosser  Ausdehnung  sich  zu  einem  spon- 
goiden  Gewebe  anordnen,  wie  wir  dasselbe  im  vorigen  Kapitel 
geschildert  haben.  Auch  hier  sind  es  zahlreiche  kurze  und  dünne 
Bälkchen,  welche  nicht  minder  zahlreiche  kleine,  rundliche  Mark- 
räumo  zwischen  sich  fassen,  von  denen  jeder  ein  centrales  Gefäss- 
lumen  im  Quer-  oder  Schiefsclmitte  aufweist.  Diese  Bälkchen 
zeigen  wieder  zumeist  einen  grobgeflochtigon  Wurzelstock  und  eine 
oberflächliche  lamellöse  Auskleidung.  Auch  hier  sind  sie  zumeist 
unverkalkt;  nur  in  seltenen  Fällen  ist  der  centrale  Tlieil  in  un- 
vollkommener Weise  mit  Kalksalzen  imprägnirt. 
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Die  Einschmelzung  der  Knocheiisubstaiiz  von  der  Oborflächo 
dos  Knocliens  und  von  den  Markräumen  her  sclireitet  aber  auch 
an  solclien  Stellen  weiter,  an  denen  das  ursprüngliche  verkalkte 
Gewebe  schon  gänzlich  verloren  gegangen  ist.  Es  betrifft  in  sol- 
chen Fällen  ausschliesslich  das  neue  noch  unverkalkte  Gewebe, 
in  welcliem  dann  wieder  die  lamellöse  Anordnung  durch  den  buch- 
tigen Einschmelzungsrand  unterbroclien  wird.  (Fig.  6  bei  x.)  Durch 
Einschmelzung  von  zwei  Seiten  her  entstehen  in  dieser  Weise  auch 
dünne  unverkalkte  Bälkchen.  (Daselbst  bl/c.) 

Da  nun,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  manchmal  auf  grosse 
Strecken  die  alte  Knochensubstanz  gänzlich  eingeschmolzen  wurde, 
so  kann  es,  wenn  sich  an  solchen  Stellen  ein  neues  kalkloses  Ge- 
webe gebildet  hat,  leicht  passiren,  dass  man  auf  eine  weite  Strecke 
entweder  gar  keine  verkalkten  Partien  findet,  oder  höchstens  in 
den  centralen  Partien  der  neuen  Bälkchen  Theile  des  osteoiden 
Wurzelstockes  mit  den  angrenzenden  Lamellen  in  unvollständiger 
scholliger  Verkalkung,  oder  endlich  —  und  dieses  ist  der  häufigste 
Fall  —  man  findet  innerhalb  eines  Spongiosabalkens  oder  einer 
compacteren  Knochenpartie,  welche  aus  lamellösem,  unverkalktem 
Knochengewebe  besteht,  central  gestellt,  oder  auch  rand- 
ständig ein  gut  verkalktes  Bruchstück  der  ursprüngli- 
chen lamellösen  Knochenstructur,  welches  nach  allen  Eich- 
tungen hin  von  lacunären  Grenzlinien  umgeben  ist,  deren  convexe 
Ausbiegungen  gegen  das  silbergraue  verkalkte  Gewebe  gerichtet 
sind.  (Fig.  6  t'/i7,  vkl'.)  Nach  aussen  grenzt  diese  lacunäre  Linie  die 
verkalkte  Knochenpartie  entweder  gegen  das  ncugebildete  carmin- 
rothe  Knochengewebe  ab,  oder  sie  stellt  dort,  wo  die  verkalkten 
Partien  randständig  sind,  einen  frisch  entstandenen  Einschmelzungs- 
rand vor,  und  stösst  nach  aussen  unmittelbar  an  den  weichen  In- 
halt eines  Markraumes.    (Daselbst  rsp,  rsp'.) 

Aus  dieser  Schilderung  erhellt  schon  ohne  Weiteres,  dass  bei 
der  Osteomalacic,  geradeso  wie  bei  der  Rachitis,  in  der  Compacta 
und  Spongiosa  vielfache  Einschmelzungen  der  Knochen- 
structur stattfinden,  und  dass  in  den  Einschmelzungs- 
räumen,  in  den  Haversischen  Räumen  und  an  den  ober- 
flächlichen Resorptionsrändern  wieder  junges  Knochen- 
gewebe gebildet  wird,  welches  in  Folge  der  grossen 
Zahl  und  lebhaften  Saftströmung  der  benachbarten  Blut- 
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güfäiSHo  ciitwiMlcr  nur  iii  ;i  ii^n'!  h  a  l't  viTkiil  l<  f, ,  otlor  ülx'r- 
lianpt  giir  kf^iiK!  K  nlk  s:il/,c  in  .si'irii;  C} ni iid.subbtanz 
anfrichmon  k;uni. 

Wir  bctraclitcii  also  aucli  Ixi  <l(ir  Ostcomalacic,  ebonno  wio 
boi  dor  Racbitis,  sämmtliclio  uiivcrkalkto  Knochonparticn  al.s 
nongobildct  und  von  Haus  aus  mangolliaft  vorkalkt,  und  liabon 
auch  boi  d<'ni  Studium  ostcomalacisclu^r  Knochen  niemals  Veran- 
lassung gehabt,  daneben  auch  noch  eine  Entkalkung  des  ursprüng- 
lich normal  vcrkiillcton  Knochengewebes  mit  Erhaltung  seiner 
eig(^nartigen  fibrillären  Textur  anzunehmen. 

Dennoch  ist,  wi(^  wir  schon  früher  angedeutet  haben,  die  An- 
nahme, dass  (li(!  kalkloscn  Partien  durchwegs  aus  dem  verkalkten 
gesunden  Skeh^tt  durcli  einfache  Entzieluing  der  Kalksalze  hervor- 
gegangen sind,  unter  den  Autoren  eine  selir  verbreitete. 

Nach  Volkmann'-'''  beginnt  der  Scliwund  zunächst  mit  einer 
einfachen  Entkalkung  der  Tela  ossea,  so  dass  die  organische  Grund- 
lage des  Knochens,  der  Knochcnknorpel,  mit  seinen  Knochen- 
lamellen und  Lamellensystemen  als  eine  weiche,  biegsame,  faserig 
werdende  Masse  zurückbleibt.  Dabei  soll  der  Knochen  nach  der 
Auffassung  Volkmann's  zunächst  keine  Defecte  erleiden,  sondern 
nur  wieder  in  kalkfreios  osteo'ides  Gewebe  zurückgebildct  werden. 
Indessen  zeigt  aber  die  Zeichnung,  welche  Volk  mann  (S.  345) 
nach  einem  Präparate  von  Kindfleisch  beigefügt  hat,  in  einer 
für  uns  ganz  unzweideutigen  Weise,  wie  die  in  den  kalkfroien 
Knochentheilen  verlaufenden  Lamellen  immer  concentrisch  mit  den 
Markräumen  angeordnet  sind,  während  die  in  den  noch  vorhande- 
nen verkalkten  Partien  verlaufenden  Lamellenlinien,  weit  entfernt 
davon,  continuirlich  in  diejenigen  des  rothen  kalklosen  Gewebes 
überzugehen,  was  ja  unbedingt  der  Fall  sein  müsste,  wenn  die  wei- 
chen Partien  einfach  durch  Entkalkung  entstanden  wären,  vielmehr, 
ohne  jede  Continuität  mit  den  kalklosen  Lamellen,  von  den  buchtigon 
lacunären  Grenz-  oder  Kittlinien  einfach  abrupt  durchschnitten 
worden,  und  häufig  senkrecht  oder  in  einem  Winkel  auf 
die  lacunäre  Kittlinie  und  somit  auch  auf  die  mit  ihr 
parallele  Längsrichtung  dor  kalkfreien  Lamellen  gerichtet 
sind,  genau  so.  wie  wir  dies  früher  ausführlich  geschildert  haben. 

Auch  Rindfleisch'^'  hat  noch  1S75  ausdrücklich  die  Bil- 
dung der  rothen  Carminzone  auf    eine    Entkalkung    zurückgeführt, 
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welche  ganz  analog  der  künstlich  durch  Salzsäure  herbeigeführten 
wirken  soll.  Dabei  sollte  die  lacunäre  Grenze  zwischen  den  ver- 
kalkten und  unverkalkten  Knochenthcilon  durch  ein  ungleichruässig 
rasches  Fortschreiten  der  Säurewirkung  von  den  Markräumen  und 
Haversischen  Kanälen  aus  zu  Stande  kommen. 

Von  neueren  Autoren  sind  Langen dorff  und  Mommsen  *' 
dieser  Entkalkungstheorie  nicht  beigetreten;  sie  haben  vielmehr, 
wie  bereits  in  unserem  ersten  Abschnitte  berichtet  wurde, 
ausdrücklich  erklärt,  dass  sie  eine  Entstehung  der  rothgefärbten 
Partien  aus  dem  ursprünglichen  Knochengewebe  durch  einfache 
Entziehung  der  Kalksalze  nicht  zugeben  können.  Leider  ist  aber 
ans  ihrer  Darstellung  nicht  zu  entnehmen,  welchen  anderen  Modus 
der  Entstehung  der  kalkarmen  Partien  sie  für  den  richtigen  ge- 
halten haben. 

Deutlicher  hat  sich  Cohnheim  ^'  in  seiner  allgemeinen  Patho- 
logie über  diesen  Gegenstand  ausgesprochen.  Dieser  Autor  erklärt 
nämlich  ausdrücklich  das  Vorhandensein  der  kalkfreien  Lagen  durch 
die  Apposition  einer  kalkfreien  osteogenen  Substanz  anstatt  des 
typischen  Knochengewebes.  Nur  sieht  er  die  Ursache  der  ausblei- 
benden Verkalkung  der  osteogenen  Schichten  nicht  in  localen  Ver- 
hältnissen ,  er  weist  sogar  eine  solche  locale  Ursache  ausdrücklich 
zurück,  indem  er  behauptet,  dass  die  Osteoblasten,  wenn  ihnen  die 
betreffenden  Erdsalze  zu  Gebote  stehen,  immer  auch  wirkliches 
verkalktes  Knochengewebe  produciren;  er  sieht  vielmehr  die  Ur- 
sache der  mangelhaften  Verkalkung  in  einer  mangelhaften  Zufuhr 
von  Kalksalzen  zu  dem  genannten  Organismus.  Wir  werden  auf 
diese  Frage  in  einem  späteren  Kapitel  zurückkommen,  und  es  wird 
uns,  wie  wir  glauben,  der  Nachweis  gelingen,  dass  unsere  Vor- 
stellung von  der  Behinderung  der  Kalkablagerung  durch  die 
abnorme  lebhafte  Plasmaströmung  in  den  Thatsachen  besser  be- 
gründet ist. 

Auf  der  anderen  Seite  legt  aber  Cohnheim  nicht  den  ent- 
sprechenden Nachdruck  auf  die  abnorm  gesteigerte  Einschmelzung 
der  ursprünglichen  harten  Knochontextur,  ohne  welche  ja  im  aus- 
gewachsenen Skelette  eine  so  bedeutende  Einbusse  an  Starrheit 
gar  nicht  denkbar  wäre.  Er  begnügt  sich  nur  damit,  eine  solche 
Steigerung  der  Resorptionsprocesse  für  wahrscheinlich  zu  erklären. 
Dies  hängt  eben  damit  zusammen,   dass  Cohnheim,   nach  seiner 
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oigotioTi  Firklilnmp:,  he]  di-r  Ahfiissunf,'  S(,'iiicH  Werkes  dif,  histolof,'!- 
sclio  IJoschafroiilioit  ostisoiiKiIaciHclior  Knochnn  wegen  mangelnden 
Materials  aus  eigener  Anschauung  nicht  gekannt  hat,  und  deshalb 
fehlt  auch  daselbst  eine  detaillirto  Begründung  seiner,  wi^'  wir  nun 
sehen,  in  der  Hauptsache  durchaus  zutreffenden  Theorie. 

»So  konnte  es  geschehen,  dass  ein  Autor,  der  sich  in  der 
allerjüngstcn  Zeit  mit  dieser  Frage  eingehend  bescliäftigt  hat, 
nämlich  Ribbert""  in  Bonn,  mit  wenigen  Worten  über  dio  neue 
AnITassung  Cohiihoim's  zur  Tagesordnung  übergehen  zu  dürfen 
glaubte,  indem  er  nämlich  diesem  Forscher  irrthümlicher  Weise  zn- 
muthoto,  er  habe  nur  von  der  Auflagerung  unverkalkter  Gewebs- 
theib^  gesprochen,  und  nicht  auch  von  der  Resorption  der  verkalkten 
(wodurch  allerdings  dio  factischo  Erweiterung  der  Markräume 
nicht  zu  erklären  wäre)-,  und  dass  ferner  derselbe  Schriftsteller  auf 
Grund  einiger  Beobachtungen  von  seniler  Osteomalacie  wieder  zu 
der  ursprünglichen  Ansicht  zurückgekehrt  ist,  nach  welcher  die 
kalklosen  Schichten  durch  die  Entkalkung  ursprünglich  verkalkter 
Knochentextur  gebildet  werden  sollen.  Da  nun  Kibbert  sich  aus- 
drücklich gegen  eine  etwaige  Annahme  des  Ersatzes  der  einge- 
schmolzenen harten  Knocbentheile  durch  neugebildete  unverkalkte 
Theilo  wendet,  so  halten  wir  es,  in  Anbetracht  der  grossen  Be- 
deutung dieser  Frage,  und  in  Anbetracht  der  vollständigen 
Analogie  dieser  speciellen  Verhältnisse  bei  der  Rachitis 
und  Osteomalacie  nicht  für  überflüssig,  an  diesem  Orte  die 
Argumente  dieses  Autors  einer  eingebenden  Kritik  zu  unterziehen  *). 

Ribbert  beginnt  seine  Argumentation  damit,  dass  er  sagt, 
er  finde  weder  in  fremden  Beschreibungen,  noch  in  seinen  eigenen 
Beobachtungen  genügende  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer 
Knochenresorption  in  dem  erforderlichen  Grade.  Er  habe  z.  B.  in 
seinem  hochgradigen  Falle  von  seniler  Osteomalacie  kaum  jemals 
ein  Knochenbälkcheu  gefunden,  welches  nicht  ringsum  von  oste- 
oider   (d.  h.  kalkfreier)    Substanz    umgeben    gewesen    wäre.    Dem 


*)  Ribbert  wendet  sich  in  seiner  Polemik  nur  gegen  einen  sup- 
ponirten  Vertreter  unserer  Ansicht,  dessen  Argumenten  er  im  Vorhinein 
zu  begegnen  versucht.  Es  ist  ihm  also  offenbar  jeuer  Thcil  unserer  Arbeit, 
in  welchem  wir  (im  Kapitel  über  Knochenresorption,  med.  Jahrb.  1879, 
3.  Heft,  S.  421  und  im  I.  Bde.  d.  Separatausgabe  S.  212)  diese  Theorie 
bereits  eingebend  begründet  hatten,  damals  noch  nicht  bekannt  gewesen. 
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gegenüber  müssen  wir  zunäclist  constatiren,  dass  der  Autor  selbst 
.an  einer  anderen  Stolle  derselben  Abhandlung  bei  der  Beschreibung 
der  massigeren  Fälle  dieser  Affection  bemerkt,  dass  nicht  jedes 
Bälkchen  immer  und  überall  mit  der  Zone  osteoider  (kalkarmer) 
Substanz  versehen  sei. 

Gegenüber  der  Behauptung  Eibbert's,  dass  er  in  fremden 
Beobachtungen  keine  Anhaltspunkte  für  eine  ausgiebige  Knochen- 
resorption bei  der  Osteomalacie  gefunden  habe,  citireu  wir  eine  Stelle 
aus  Virchow's  "'  Abhandlung  über  Rachitis,  in  welcher  es  (S.  492) 
heisst:  „Die  Osteomalacie  ist  eine  wahre  Osteoporose, 
indem  die  Markräume  der  spongiösen  Substanz  grösser 
und  grösser,  die  compacte  Substanz  spongiöswirdu.  s.  w." 

Endlich  verweisen  wir  auf  unsere  unmittelbar  früher  gegebene 
Beschreibung  der  minder  hochgradig  afficirten  osteomalacischen 
Knochenpartien,  in  der  wir  constatirt  haben,  dass  in  einem  ge- 
wissen Stadium  nahezu  ausschliesslich  Eesorptionserschei- 
nungen,  und  zwar  in  sehr  bedeutender  Ausdehnung  und  in  jeder 
Form  zu  beobachten  sind,  dass  die  ursprünglich  verkalkte  Knochen- 
substanz in  den  Lacunen,  an  den  linearen  Einschmelzungsrändern 
und  in  den  durchbohrenden  Kanälen  noch  unmittelbar  und  ohne 
Zwischenkunft  von  unverkalktem  Knochengewebe  an  die  Myelo- 
plaxenmassen  oder  an  den  weichen,  nicht  fibrillären  Inhalt  der 
Lacunen  und  Gefässkanäle  oder  der  zelligen  Schichte  der  Beinhaut 
angrenzt,  und  dass  durch  vielfache  Einschmelzung  stellenweise  die 
Bälkchen  vollständig  schwinden,  oder  nur  in  Form  von  schmalen, 
verkalkten,  knöchernen  Brücken  zurückbleiben.  Da  wir  es  also  hier 
ohne  jeden  Zweifel  mit  einer  bedeutend  gesteigerten  Knochenein- 
schmelzung zu  thun  haben,  bei  welcher  genau  so,  wie  bei  der 
normalen  Resorption,  die  Zerstörung  der  Knochontextur  der  Ent- 
kalkung unmittelbar  auf  dem  Fuss  gefolgt  ist,  so  scheint  es  uns 
schon  von  vornherein  nicht  sehr  wahrscheinlich,  dass  nebenbei 
an  einzelnen  Stellen  auch  eine  blosse  Entkalkung  der  Knochen- 
textur stattfinden  soll. 

Ferner  behauptet  Ribbert,  dass  die  Existenz  gänzlich  kalk- 
freier Bälkchen,  welche  noch  ausserdem  stellenweise  einem  fibrillären 
Zerfalle  unterliegen,  für  eine  vorhergängige  Entkalkung  der  Knochen- 
substanz sprechen  soll,  und  für  eine  erst  allmälig  nachfolgende 
Auflösung  dieser  in  grosser  Ausdehnung  kalkfrei  gewordenen  Theile 
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(los  Krioclu)nf^nw(0)fs.  Dcriirlif^o  ^^inzlicli  kalkfrcjc  UillkdiMi,  nml 
noch  dazu  in  sdlir  grosser  Ausdolmung  und  in  groa.sor  Anzahl 
haben  auch  wir,  wie  bereits  gesagt,  bei  der  Ostoomalacio  sehr 
häufig  beobiiclitot,  aber  gerade  diese  l)ewpiscii  dureli  iliren  gefbclit- 
artigen  Wurzelstock  und  ihre  ununterl)rocIiene  lamellosa  Bekleidung, 
dass  sie  jüngeren  Ursprunges  sind  und  unmöglich  aus  der  ursprüng- 
lichen älteren  verkalkten  Knocliensubstanz  mit  ihren  vielfältig 
unterbrochenen  Lamellen  und  Kittlinien  entstanden  sein  können. 
Eine  solche  nachträglich  entstandene  Knochenpartie,  welche  niemals 
verkalkt  war,  kann  nun  ganz  in  derselben  Weise,  wie  die  verkalk- 
ton Bälkchen,  durch  nachträgliche  Kesorptionsvorgänge  von  beiden 
Seiton  bor  bis  auf  eine  dünne  Knochenspange  reducirt  werden, 
und  wenn  nun  ein  solches  dünnes  Bälkchen  auch  noch  an  finem 
Endo  der  fortgesetzten  Resorption  anheimfällt,  so  verliält  es  sich 
dann  allerdings  nicht  mehr  wie  ein  verkalktes  Bälkchen,  welches 
bis  ganz  zuletzt  immer  nur  ganz  scharfe  Einschmelznngsränder 
darbietet,  sondern  ein  solches  dünnes  unverkalktes  Bälkchen 
endet  dann  wirklich  durch  Zerfasorung ,  etwa  in  ähnlicher  Weise, 
wie  Sohnengcwebc  sich  in  einem  Entzündungsherde  verhalten  würde, 
mit  welcher  ein  von  Haus  aus  kalkfreies  Knochenbälkchen  ja 
ohnedies  die  allorgrosste  Aolinlichkoit  besitzt. 

Ein  drittes  Argument  für  seine  Ansicht  findet  Kibbert  in 
der  Beschaffenheit  der  Knocbenkörpercben  in  der  rothen 
Zone.  Er  findet  nämlich,  dass  die  Knochenkörperchcn  der  kalklosen 
Partien  nur  kleine  spindolige  Elemente  mit  Andeutungen  von  Aus- 
läufern sind,  und  glaubt  aus  diesem  Grunde  dieselben  als  „doge- 
nerirte"  Knochenkörperchcn  auffassen  zu  müssen,  d.  h.  es  sollen 
diese  kleineren  Gebilde  aus  den  grossen,  mit  zahlreichen  Ausläufern 
versehenen  Knochenkörperchcn  des  verkalkten  Gewebes  durch 
„Degeneration"  eutstandou  sein.  Hier  muss  aber  vor  Allem  con- 
statirt  werden,  dass  absolut  keine  Berechtigung  vorhanden  ist,  die 
Verkleinerung  eines  Knocbeukörperchcns  als  einen  dogonerativen 
Vorgang  aufzufassen,  vielmehr  haben  wir  bei  der  Schilderung  des 
Ossificationsprocesses  ausdrücklich  hervorheben  müssen,  dass  die 
Verkleinerung  der  Knocbenkörpercben  und  die  Verengerung  der 
ursprünglich  weiten  Communicationen  zwischen  den  einzelnen 
Körperchen  zu  engen  Knochcnkauälchen  als  ein  wichtiges  Glied  in 
dem  fortschreitenden  Entwickelungsprocesse    der   Knochensubstanz 
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bitrachtet  wurden  iiniss.  Znr  Yorklciiurung  eines  Knuchenküri^erchens 
muss  nämlich  unbedingt  ein  Theil  des  in  der  Zellenhöhle  enthal- 
tenen .  Protoplasmas  sich  in  fibrilläre  Knochengrundsubstanz  um- 
bilden. Nun  behauptet  aber  unser  Autor  gleichzeitig,  dass  das 
seiner  Kalksalze  beraubte  Knochengewebe  nachträglich  auch  gänz- 
lich aufgelöst  werde.  Eine  Auflösung  der  Knochensubstanz  ist 
aber  nur  denkbar  durch  eine  Verminderung  der  fibrillären 
drundsubstanz,  durch  Vermehrung  und  Vergrösserung  der  inter- 
fibrillärcn  Räume  und  der  mit  protoplasmatischer  Substanz  erfüllten 
Höhlen  oder  Knochenkörperchen,  und  in  der  That  werden  wir  auch 
einen  solchen  Auflösungsprocess  der  (noch  vollständig  vorkalkten) 
Grundsubstanz  bei  der  stürmischen  Einschmelzung  des  Knochen- 
gewebes im  Gefolge  der  hereditären  Syphilis  beobachten  *).  Wenn 
also  die  Auflösung  einer  Knochenpartie  zugleich  mit  einer  Ver- 
kleinerung der  Zellenhöhlen  und  einer  Verengerung  der  Canaliculi, 
also  mit  einer  Neubildung  von  Grundsubstanz  einhergehen  soll, 
so  birgt  eine  solche  Annahme  offenbar  einen  ganz  unlöslichen 
Widerspruch. 

Dass  die  Knochenkörperchen  in  den  kalklosen  Partien  häufig 
kleiner  erscheinen  —  es  ist  dies  keineswegs  regelmässig  der  Fall, 
denn  in  den  neugebildeten  osteoiden  geflechtartigen  Theilen  sind 
sie  oft  recht  plump  und  mit  zahlreichen  weiten  Ausläufern  vor- 
sehen — ,  beruht  in  der  That  auf  ganz  anderen  Gründen.  Bekannt- 
lich sind  die  Knochenkörperchen  im  lamellösen  Gewebe  mit  ihrem 
kürzesten  Durchmesser  senkrecht  auf  die  Lamellenebeno  gestellt. 
Wenn  man  also  die  Lamellen,  wie  dies  am  häufigsten  der  Fall  ist, 
im  Profil  zu  sehen  bekommt,  so  erscheinen  die  Knochenkörperchen 
auf  ihre  schmale  Kante  gestellt,  und  man  sieht  sie  daher  in  ihrer 
Längen-  und  Dickenausdehnung,  wodurch  sie  eben  lang  und  schmal 
erscheinen.  Die  Lamellen  der  verkalkten  Theile  sind  aber,  da  diese 
nur  aus  Fragmenten  von  Lamellensystemen  zusammengesetzt  sind, 
in  allen'  möglichen  Richtungen  des  Raumes  angeordnet,  man  be- 
kommt also  ihre  Lamellen  und  dcmgomäss  auch  ihre  Knochen- 
körperchen auch  sehr  häufig  en  face  zu  sehen,  wo  die  letzteren 
eben  in  der  Längen-  und  Breitendimension  als  ziemlich  grosse  Ge- 
bilde erscheinen. 


*)  Vergl.  übrigens  die  Andeutungen  hierüber  im  ersten    Abschnitte 
(S.  209). 
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Ein  ;ui(li;nr,  iiocli  scliweror  wir^geiidor  Umstand  liegt  aber 
tliiriii,  (liLSH  diu  Fibrillen  dos  kalkloson  Gewebes  in  allen  Unlcr- 
sucliuii^^sllÜMHi^keiten,  insbesondere  aber,  wenn  sie  nach  der  ('arrnin- 
färbunp;  iiocli  mit  angesäuertem  Wasser  behandelt  werden  ,  in  »t- 
lic1)li(;liem  (Jriule  au ffiuelleii,  wodurch  nicht  nur  die  Zi-lbnliölilen 
sell)st  bedeutend  verkbünert  werden,  sondern  die  (Janaliculi  f.'än/.licb 
vorstroichcn,  wälirend  natürlich  in  dfüi  verkalkten  älteren 
Partien  eine  solclu!  Quell ung  unmöglich  ist,  und  daher  in 
letzteren  die  Kno(;h(>nküriterchen  in  ihrer  natürlichen  Grösse  und 
mit  allen   ihren    strahligeii    Fortsätzen   in   die   Erscheinung   treten. 

Dies  ist  also  die  Wahrheit  über  die  „Degeneration"  der 
Knochonkörperchen. 

Den  wirklichen  Unterschied  zwischen  den  Knochonköiijerchen 
der  kalklosen  und  denen  der  verkalkten  Partien  hat  Ribber t 
anzuführen  versäumt,  nämlich  ihre  gänzlich  veränderte 
Anordnung  und  Vertheilung  in  der  Grundsubstanz,  und  gerade 
diese  Veränderung  ist  mit  einem  genetischen  Zusammenhange 
zwischen  verkalkten  und  unverkalkten  Theilen  absolut  nicht  ver- 
einbar. Es  ist  schlechterdings  kein  Modus  denkbar,  durch  welchen 
das  verkalkte  Gewebe  mit  seinen,  von  lacunären  Kittlinien  vielfach 
unterbrochenen,  nach  allen  möglichen  Richtungen  des  Raumes  ver- 
laufenden Lamellensystemen  mitsammt  den  in  der  Richtung  der 
Lamellengrenzen  mit  ihren  Längsaxen  angeordneten  Knocheu- 
körpcrchon,  nun  auf  einmal  in  completc,  durchaus  concentrisch  zu 
den  Markgefässcn  oder  parallel  mit  dem  Rande  des  Markraumes 
angeordneten  Lamellen  mit  den  entsprechend  gelagerten  Knochen- 
körperchen  umgewandelt  worden  sein  soll,  ebensowenig,  wie  man 
begreifen  kann,  warum  diese  durchgreifende  Umwälzung  der  groben 
Structur  des  Knochengewebes  sich  genau  an  derselben  lacunären 
Linie  begrenzen  soll,  welche  das  kalkhaltige  Gewebe  von  dem  kalk- 
losen trennt. 

Dem  entgegen  meint  zwar  Ribbert,  dass  ja  auch  nach  der 
Entkalkung  noch  Veränderungen  in  der  Knochentextur  vor  sich 
gehen  können;  wir  haben  aber  schon  darauf  hingewiesen,  dass 
diese  Veränderungen,  wenn  sie  zur  Auflösung  der  Knochentextur 
führen  sollen,  keine  anderen  sein  dürfen,  als  eine  Vergrösserung 
und  Vermehrung  der  Zellenhöhlen  und  ihrer  Communicationen  und 
ein    allmäliger    Schwund    der    iibrillären    Grundsubstanz    zwischen 
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denselben.  Damit  ist  aber  die  factische  Existenz  von  kleineren, 
weniger  zahlreichen  und  anders  angeordneten  Knochenkürperchen, 
und  der  Ersatz  der  durcheinander  geworfenen  Bruchstücke  von 
Lamellensystemen  durch  ununterbrochene  concentrische  Lamellen, 
oder  gar  durch  geflechtartiges  osteoides  Gewebe  keineswegs  zu 
erklären.  Eine  so  weit  gehende  directe  Umwandlung  der  Structur 
und  Anordnung  des  Knochengewebes  liegt  gänzlich  ausser  dem 
Bereiche  der  Möglichkeit. 

Ribbert  erwähnt  auch  die  lacunäre  Grenzlinie,  welche  so 
häufig  zwischen  den  verkalkten  und  unverkauften  Knochentheilen 
verläuft,  und  ist  der  Ansicht,  „dass  man  in  ihr  den  durch  locale 
Verhältnisse  bedingten  Ausdruck  verschieden  weiten  Vordringens 
des  Kesorptionsprocesses  vor  sich  habe".  Dieser  Eesorptionsprocess 
soll  direct  auf  einer  Ernährungsstörung  des  Knochens  beruhen, 
welche  zunächst  eine  chemische  Umsetzung  in  der  Grundsubstanz 
des  Knochens,  und  in  zweiter  Linie  eine  Lockerung,  ja  eine  völlige 
Scheidung  der  Kalksalze  von  der  chemisch  mit  ihr  verbundenen 
Grundsubstanz  zur  Folge  haben  soll.  Warum  nun  dieser  überaus 
vag  angedeutete  und  ohne  genügende  Motivirung  angenommene 
Vorgang  gerade  mit  einer  lacunären  Grenze,  welche  aus  lauter 
Segmenten  von  grösseren  und  kleineren  Kugelflächen  zusammen- 
gesetzt ist,  weiters chreiten  muss,  ist  bei  einer  solchen  Auffassung 
schwer  verständlich.  Wenn  man  aber  sieht,  dass  diese  lacunäre 
Grenze  in  jeder  Beziehung  mit  jenem  lacunären  Einschmelzungs- 
rande  übereinstimmt,  wie  man  ihn  unter  normalen  und  pathologi- 
schen Verhältnissen  immer  in  derselben  charakteristischen  Gestalt 
wiederkehren  sieht,  und  wenn  man  nun  innerhalb  dieser  buchtigen 
Grenze  eine  concentrische,  lamellöse  Knochentextur  findet,  welche  mit 
den  ausserhalb  gelegenen  verkalkten  Th eilen  an  keiner  Stelle  ein 
Continuum  bildet,  so  wird  man  wohl  über  den  wahren  Zusammenhang 
dieser  Erscheinungen  nicht  lange    im  Ungewissen  bleiben  können. 

Uebrigens  hat  Eibbert  seine  Anschauung  von  der  vorläufigen 
Entkalkung  und  von  der  nach  längerer  Pause  nachfolgenden  Auf- 
lösung der  rothgefärbten  kalklosen  Partien  nicht  auf  den  patholo- 
gischen Vorgang  der  Osteomalacie  allein  beschränkt,  sondern  er 
hat  dieselbe  auch  auf  den  normalen  Eesorptionsprocess  zu 
übertragen  gesucht.  Er  gesteht  zwar  zu,  dass  von  einer  solchen 
„osteoiden    Einschmelzung"   in  normalen   Knochen  bis  jetzt  nichts 
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bdkimiit  gnwoidon  ist,  und  da.ss  es  iliiri  nur  Hcliwor  pdungfn  hi-'i, 
sich  von  dem  Vorhandensein  einer  solchen  zu  überzeugen,  er  will 
aber  doch  hio  und  da  einen  sehr  schmalen  rotlien  Sanm  gesehen 
haben,  und  zwar  an  der  Innenfläche  der  Schädelknochen  von 
Neugeborenen. 

Es  ist  nun  gloicli  von  vorneherein  sehr  auffallend,  dass  ein 
solcher  Vorgang,  von  dem  man  doch  voraussetzen  sollte,  dass  er, 
wenigstens  unter  normalen  Verhältnissen,  überall  in  derselben  Weise 
stattfinden  soll,  so  ungemein  schwer  und  gerade  nur  an  einer  be- 
schränkten Stelle  des  ganzen  Skelettes  aufzufinden  ist.  An  Kesorp- 
tionsüäclion  fohlt  es  ja  bekanntlich  am  wachsenden  Skelette  weder 
an  der  Oberfläche,  noch  auch  im  Inneren  der  Compacta  und 
Spongiosa,  und  man  müsste  also  folgerichtig  an  jeder  einzelnen 
Einschmelzungsgrubu  den  entkalkten  und  carmingefärbten  Saum 
vorfinden.  Dies  ist  nun  ganz  gewiss  nicht  der  Fall,  vielmehr  finde 
ich  gerade  unter  normalen  Verhältnissen  jedesmal  die  verkalkte 
Grundsubstanz  ganz  abrupt  und  ohne  Zwischenlagerung  von  rother 
kalkloser  Grundsubstanz  von  dem  Einschmelzungsrande  durch- 
schnitten, und  es  stösst  jedesmal,  wenn  man  den  Rand  oder  die 
Grube  strenge  im  Profil  betrachtet,  der  silbergraue  Knochen  ganz 
direct  an  die  Myeloplaxenmasse  oder  an  das  übrige  Markgewebe. 
Nur  wenn  man  die  Einschmelzungsfläche  oder  die  Einschmelzungs- 
grube  en  face  ansieht,  findet  man  auch  an  nicht  entkalkten  Prä- 
paraten, dass  diese  Flächen  roth  gefärbt  erscheinen.  Es  beruht 
dies  eben  darauf,  dass,  wie  es  ja  nicht  anders  denkbar  ist,  die 
Lösung  der  Kalksalze  einen  ganz  kurzen  Moment  der 
Zerstörung  der  Fibrillen  vorhergeht' (vergleiche  I.  Band, 
Seite  203),  und  dass  daher  jedesmal  ein  minimaler  Antheil 
der  fibrillärcn  Grundsubstanz,  von  den  Kalksalzen  befreit,  die 
rotho  Färbung  annimmt.  Wie  ungemein  geringfügig  jedoch  dieser 
entkalkte  Antheil  ist,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  sowohl 
bei  einer  strengen  Profilansicht  der  Grube ,  als  auch  bei  einer 
Halbprofilstellung,  bei  welcher  die  Grube  nach  abwärts  sieht, 
von  einem  rothen  Saume  absolut  nichts  wahrzunehmen  ist.  Nor 
wenn  man  die  Lacune  en  face  oder  in  jener  Halbprofilstellung 
ansieht,  bei  welcher  die  Grubenfläche  nach  aufwärts  gerichtet 
ist,  wird  die  rothe  Färbung  der  Grubenfläche  selbst  sichtbar,  und 
man  bekommt  nun  den  Eindruck    eines  oft  ziemlich  breiten  halb- 


r20  Kailiitis. 

mouclfürmig(.'U  rotlioii  Saumes,  welcher  den  Lacmieiirand  des 
silbergrauen  Knocliens  auskleidet.  Es  ist  aber  durch  den  Wechsel 
der  Einstellung  in  einem  solchen  Falle  sehr  leicht  die  Ueberzeugung 
zu  gewinnen,  dass  ein  solcher  rother  Saum  immer  unter 
dem  Niveau  der  Schnittfläche  gelegen  ist,  dass  man  also 
in  diesem  Saume  keineswegs  den  Durchschnitt  einer  ebenso  breiten 
Lage  kalkfreien  Knochengewebes  zu  suchen  hat.  Vielleicht  waren 
es  diese  rothen  Säume,  welche  Ribbert  bei  der  normalen  Ein- 
schmelzung  und  manchmal  auch  bei  der  Osteomalacie  gesehen  hat. 
Damit  würde  es  auch  übereinstimmen,  dass  er  einerseits  so  selten 
osteomalacische  Einschmelzungsflächen  ohne  carminrothen  Beleg 
beobachtete,  während  ja  in  der  That  solche  auch  bei  der  Osteomalacie 
und  bei  jeder  anderen  pathologischen  Knochenresorption  sehr  häufig 
zu  finden  sind,  und  dass  er  andererseits  ausdrücklich  hervorhebt,  dass 
ihm  insbesondere  die  bogenförmigen  Winkelstellungen 
mit  den  schmalen  rothen  Carminzonen  versehen  erscheinen. 

Eine  ganz  eigenthümliche,  schwer  definirbare  Stellung  hat 
Pommer''^  in  seiner  bereits  erwähnten  Abhandlung  dieser  Frage 
gegenüber  eingenommen.  Aus  einzelnen  Stellen  derselben  würde 
nämlich  hervorgehen,  dass  dieser  Autor  sich  unserer  ihm  bereits 
bekannten  Anschauung  über  den  Charakter  der  kalkfreien  Partien 
des  Knochengewebes  angeschlossen  habe.  Er  äussert  sich  nämlich 
wiederholt  dahin  (Seite  41  und  122),  dass  er  keine  Anhalts- 
punkte dafür  gefunden  habe,  dass  eine  vorbereitende 
Veränderung  der  Knochengrundsubstanz  der  Resorption 
—  welche  er  durch  die  Osteoklasten  besorgen  lässt  —  vorher- 
gehe. Er  erkennt  ferner  an,  dass  es  bei  der  Osteomalacie  unent- 
kalkt  bleibende  Partien  gibt,  und  dass  man  keineswegs  be- 
rechtigt sei,  aus  dem  Funde  kalkloser  Knochenstellen 
ohne  Weiteres  zu  folgern,  dass  es  sich  dabei  um  eine 
eingetretene  Entkalkung  handle*). 


*)  Auch  hier  bat  es  dieser  Autor,  welcher  sonst  mit  Literaturangaben 
keineswegs  sparsam  vorgeht,  versäumt,  seinen  Lesern  mitzutheilen ,  dass 
seine  ganze  Argumentation  über  die  Entkalkungsfrage  bei  der  Osteo- 
malacie schon  in  unserem  ersten  Abschnitte  in  dem  Kapitel  über  die 
Eesorption  (Seite  2H— 212)  ausführlich  zu  finden  ist,  und  dass  wir 
daselbst,  abgesehen  von  den  theoretischen  Ausführmigen  Cohnhcim's 
zum    erst  e  n    Male    der    allgemein    acccptirten  Entkalkungstheorie   auf 
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Mit  (lic.sc.ii  An.sicliton  stimmen  nix  r  amlirc  Ausführungen  in 
(Icir.sclbon  Al)li;uidlunf,'  durchaus  niclit  iiixri-in.  So  z.  j{.  s(;liihh;rt 
Ponnnor  si^hon  an  d(!n  noniuih'n  liosorptionsgruhcn  •■igi-nthünilich»! 
doppolt  contourirtn  glänzende  .Säuiiif,  von  denen  er  annimmt,  das« 
sici  oin(a'  Veränderung  entsprechen,  „welche  der  Knoclujn  am 
Kande  einer  Lacune  immer  erleidet,  wenn  sich  die  Re- 
sorption vollzieht"  (S.  oG).  Weiter  lieisst  es,  dass  diese  Ver- 
änderung der  Grundsubstanz  nicht  etwa  eine  Kalkentziehung  sei; 
man  werde  vielmehr  zu  der  Annahme  einer  anderen  Art  von 
Veränderung  geführt  —  welcher  Natur,  lasse  sich  freilich  sehr 
schwer  entscheiden  (S,  38). 

Wenn  man  aber  die  weiteren  Angaben  über  diese  neu  ent- 
dockten Säume  dos  Lacunenrandes  verfolgt,  so  gelangt  man  bald 
zu  der  Uoborzeugung ,  dass  man  es  hier  mit  nichts  Anderem  zu 
thun  hat,  als  mit  einer  Lichtbrechungserscheinung  oder  mit  einer 
Spiegelung  am  Knochenrande,  welche  darin  ihren  Grund  hat,  dass 
bei  der  Profilansicht  einer  Lacune  die  Fläche  der  letzteren  nur  bei 
den  allerseltensten  Einstellungen  gerade  senkrecht  auf  die  Schnitt- 
ebene  verläuft,  sondern  mit  derselben  in  der  Regel  einen  mehr 
oder  weniger  schiefen  Winkel  bildet.  Dadurch  muss  nothwendiger 
Weise  das  Licht  gleichfalls  in  einem  schiefen  Winkel  zu  der  La- 
cunenfläche  einfallen,  und  man  bekommt  dadurch  an  dem  Rande 
den  Eindruck  eines  glänzenden  oder  spiegelnden  Saumes.  Damit 
stimmt  vortrefflich  die  Angabe  von  Po  mm  er,  dass  diese  Säume 
an  einer  grossen  Zahl  von  Lacunen,  welchen  die  Riesenzellen 
dicht  anliegen,  nicht  zu  finden  sind  (S.  36):  dass  sie  ferner 
immer  genau  die  Beschaffenheit  der  Knochenränder  haben,  die  sie 
auskleiden;  denn  wenn  der  Knochen  entkalkt  war,  so  war  der 
Saum  gleichfalls  entkalkt,  war  die  Knochensubstanz  arm  an  Kalk- 
salzen und  körnig,  so  waren  die  Säume  ebenfalls  körnig  (S.  38). 
Zudem  hat  Pommer  dieselben  glänzenden  Säume  auch  an  den 
Rändern  der  durchbohrenden  Kanäle  und  sogar  an  in  den  Knorpel 
eintretenden  Lacunen  beobachtet  (S.  40).  Er  hätte  aber  hinzufügen 
können,  dass  man  dasselbe  Phänomen  an  jeder  Art  von 
Knochen] ran d    beobachten    kann,    dass  man    den  glänzenden 


Grund  histoL\o-isch<n-  Boobaoliiungon  in  ganz  bostinnutov  Form  onlgegen- 
getvcten  sind. 
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Saum  auch  an  zweifellosen  Appositionsrändern,  an  denen 
weit  und  breit  von  einer  Knochenresorption  nicht  die  Rede  ist,  und 
endlich;  was  wolil  das  merkwürdigste  ist,  auch  an  linearen  Schnitt- 
rändern von  Knochenpräparaten  findet,  aber  freilich  immer  nur 
unter  der  Voraussetzung,  dass  der  Knochenrand  oder  Schnittrand 
einer  seitlichen  Fläche  entspricht,  welche  in  einem  Winkel  zur 
Sehaxe  gelegen  ist. 

Man  kann  daher  jedesmal  diesen  glänzenden  Saum  vermeiden, 
oder,  wenn  man  ihn  sieht,  wieder  zum  Schwinden  bringen,  wenn 
man  die  Linse  von  oben  her  dem  Präparate  ganz  allmälig  und 
gerade  nur  bis  zum  deutlichen  Sehen  annähert.  Dann  ist  eben  das 
Mikroskop  ganz  genau  für  die  oberste  Schnittfläche  eingestellt, 
man  bekommt  daher  keinen  Eindruck  von  der  tiefer  nach  unten 
gelegenen  spiegelnden  Lacunenfläche,  und  sieht  nun  auch  den 
Lacunenrand  ganz  scharf  und  ohne  glänzenden  Saum.  Sowie  man 
aber  die  Linse  nach  abwärts  dreht  und  in  die  Tiefe  des  Präparates 
eindringt,  so  beginnt  auch  sofort  wieder  das  wechselnde  Spiel  der 
kommenden  und  schwindenden,  sich  verbreiternden  und  verschmä- 
lernden glänzenden  Säume.  Natürlich  wird  man  im  Allgemeinen 
wohl  daran  thun,  seine  Aufmerksamkeit  von  diesem,  für  die  Kennt- 
niss  der  Knochenstructur  und  für  das  Verständniss  der  Lebens- 
vorgänge in  derselben  durchaus  gleichgiltigen  Phänomen  abzulenken, 
und  sie  auf  wesentlichere  Dinge  zu  richten. 

Auch  in  einem  zweiten  Punkte  geräth  Po  mm  er  in  einen 
directeu  Widerspruch  mit  seiner  eigenen  Behauptung,  dass  bei  der 
lacunären  Resorption  keine  vorläufige  Veränderung  der  Grund- 
substanz stattfinden  soll.  Er  beschreibt  nämlich  bei  verschiedenen 
krankhaften  Resorptionsprocessen  im  Knochen  ausgefaserte 
Lacunen,  d.  h.  solche  Lacunen,  in  denen  einzelne  Fibrillen  oder 
selbst  Fibrillenbündel  in  Form  von  dicken  starren  Spicssen  stehen 
geblieben  sein  sollen,  und  sich  nun  mit  ihren  Enden  am  Lacunen- 
rande  inseriren.  Diese  Fibrillen  und  Fibrillenbündel  sollen  also 
Structurelemente  des  ehemaligen  Knochengewebes  sein,  welche  bei 
der  lacunären  Resorption  zurückgeblieben  sind,  und  es  wird  sogar 
hervorgehoben,  dass  in  den  Bündeln  ausser  den  Fibrillen  auch  noch 
die  Kittsubstanz  dem  Resorptionsprocesse  entgangen  sein  muss. 
Leider  hat  aber  Pommer  unterlassen,  seine  Meinung  darüber 
abzugeben,  wie  die  Kalksalze  aus  der  noch  erhaltenen  Kittsubstanz 
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und  '/wisduMi  don  uiivorsolirt  gebliebonen  Fibrillen  entfernt  worden 
sind,  denn  es  ist  ein  Factum,  dass  solclie  Fibrillen])ündel  und 
Spiessc,  die  in  der  Bucht  dfr  Kcsorptionslacunt!  vorlaufen,  k<in^ 
Kalksalzo  ontlialt(^n  und  sich  in  Carniinpräparaten  intensiv  roth 
färben.  In  jedem  Falle  wäre  abfr,  wenn  die  Auffassung' Pommer's 
über  die  Herkunft  dieser  Bündfd  richtig  wäre,  wied'-rum  ein  Loch 
in  die  frühere  Behauptung  gerissen,  dass  der  Resorption  der  Grund- 
substanz in  der  Lacune  keine  vorbereitende  Veränderung  vorher- 
gehe, denn  man  wird  doch  nicht  in  Abrede  stellen  können,  dass 
eine  Entkalkung  eine  vorbereitende  Veränderung  sei. 

Po  mm  er  hat  sich  nun  diesen  Vorgang  so  zurecht  gelegt, 
dass  die  beiden  angeblich  specifischen  Thätigkeiten  des  Osteo- 
klastenprotoplasmas,  nämlich  die  „Assimilirung"  der  organischen 
Grundlage  des  Knochens  und  die  Lösung  der  Kalksalzo  nicht,  wie 
gewöhnlich,  gleichen  Schritt  halten,  sondern  dass  hier  die  assimi- 
lirende  und  resorbirende  Thätigkeit  hinter  der  chemischen  Wirkung 
der  Lösung  der  Kalksalze  zurückbleibt,  lieber  die  Ursache  dieser 
ausnahmsweiseu  Verzögerung  weiss  Pommer  allerdings  nichts  an- 
zugeben. 

Nun  hat  aber  derselbe  Autor  gerade  kurz  zuvor  gegen  unsere 
Theorie  von  der  Lösung  der  Kalksalze  und  Fibrillen  durch  die 
von  den  Gefässen  ausgehende  Plasmaströmung,  den  Einwurf  erhoben, 
dass  er  ein  solches  Auslösen  und  scharfes  Begrenzen  der  lösenden 
Fähigkeit  dos  Plasmas  nicht  zugeben  könne.  Dieser  Einwurf  ist 
nun  schon  aus  dem  einfachen  Grunde  haltlos,  weil  er  ja  jede 
überhaupt  mögliche  Kesorptionstheorie  in  gleicher  Weise  treffen 
müsste,  sowie  sie  es  unternimmt,  die  factische  Existenz  der  scharf 
begrenzten  Resorptionsränder  zu  erklären.  Für  uns,  die  wir  an 
einem  Stehenbleiben  von  entkalkten  Fibrillenbündeln  als  Reste 
dos  verkalkten  Knochens  nicht  glauben,  handelt  es  sich  ja  nur 
um  das  Stehenbleiben  der  Sporen  und  Kanten  zwischen  den  ein- 
zelnen Lacunen,  und  bezüglich  dieser  brauchen  wir  nur  ganz  ein- 
fach auf  die  analogen  Wirkungen  des  TVassers  auf  Kalkfelsen  zu 
verweisen,  an  denen  man  ja  häufig  genug  solche  grubige,  schüssei- 
förmige und  rinnenartige  Vertiefungen  mit  ganz  scharfen  Rändern 
zwischen  denselben  beobachten  kann.  Ein  solches  Begi-enzen  der 
lösenden  Wirkung,  welche  Pommer  nicht  einmal  für  die  Vor- 
sprünge zwischen  den  Lacunen    gelten    lassen    will,    findet  er  auf 
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einmal  yauz  plausibel  für  einzeliit'  Fibrillen  und  Fibrillenbündel 
mitten  zwischen  den  angeblich  assimilireuden  und  chemisch  lösen- 
den Osteoklasten;  und  nicht  zufrieden  damit,  lässt  er  sogar  die 
beiden  „Lebonsprocesse  der  Osteoklasten"  gesondert  von  einander 
wirken,  also  diese  Osteoklastenzellen  eine  wahrhaft  raffinirte  Aus- 
wahl treffen,  indem  sie  ganz  minimale  Theile  der  Grundsubstanz 
zuerst  überhaupt  verschonen,  und  dann  zwar  entkalken,  aber  niclit 
gänzlich  verzehren  dürfen. 

Noch  absonderlicher  erscheinen  aber  diese  Vorgänge  im  Lichte 
der  von  Po  mm  er  modificirten  Osteoklastentheorie,  Aus  dem  Vor- 
hergegangenen erhellt  schon  zur  Genüge,  dass  unsere  Strömungs- 
theorie  vor  den  Augen  dieses  Forschers  keine  Gnade  gefunden  hat. 
Es  ist  nun  hier  nicht  der  Platz,  neuerdings  eine  Vertheidigung 
unserer  Theorie  zu  unternehmen.  Wir  wollen  einstweilen  nur  be- 
merken, dass  gerade  das  Studium  des  rachitischen  und  osteomala- 
cischen  Processes  nicht  nur  in  Allem  und  Jedem  eine  Ueberein- 
stimmung  mit  unserer  Auffassung  der  Knochenresorption  ergibt, 
sondern  dass  geradezu,  wie  wir  in  einem  späteren  Kapitel  beweisen 
werden,  die  sämmtlichen  ungemein  mannigfaltigen  Erscheinungen 
dieser  beiden  Krankheiten  mit  Inbegriff  der  gesteigerten  Knochen- 
einschmelzung, einzig  und  allein  auf  eine  krankhaft  erhöhte  Saft- 
strömung   seitens    der    Blutgefässe    zurückgeführt  werden  können. 

Zur  Charakterisirung  der  Einwände  Pommer's  möge  indessen 
nur  das  Eine  angeführt  werden,  dass  er  die  von  uns  behauptete  Um- 
wandlung der  ihrer  Kalksalze  und  ihrer  leimgebenden  Fibrillen  beraub- 
ten Knochengrundsubstanz  in  Myeloplaxenmassen  damit  aus  dem 
Felde  zu  schlagen  glaubt,  wenn  er  sagt,  diese  Annahme,  nach  welcher 
sich  die  durchsichtige  Kittsubstanz  der  Knochengrundsubstanz  in 
Protoplasma  umwandeln  müsste,  stehe  in  diroctera  Wider- 
spruche mit  den  gesicherten  Erfahrungen  der  Zellen- 
lehre und  mit  den  Lehren  der  Physiologie  und  Histologie,  nach 
welchen  die  Intercellularsubstanzen  nur  einen  geringen  Theil 
der  Lebenseigenschaften  des  Protoplasmas  behalten*).  Leider  müssen 


*)  Wörtlich  so  zu  lesen  1.  c.  S.  105.  Hiemit  sind  also  sänimtliche 
Beobachtungen,  welche  den  angeblich  gesicherten  Lehren  der  Histologie, 
Zellenlehre  u.  s.  w.  widersprechen,  feierlichst  auf  den  Index  gesetzt.  Zu 
unserer  Entschuldigung  können  wir  nur  anführen,  dass  es  uns  gänzlich 
unbekannt  ist,  wann  und  wo  eine  Codification  oder  Canonisation  der  ge- 
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wir  iibcr  nocli  wiiii  r  1mI((iiii(ii,  rlasö  wir  uns  durdi  diese  anf,'<b- 
licli  ^dsiolH'rid  Lcliio  nicht  haben  abhalten  lassen,  bei  der  B<;ob- 
achinng  der  Bildiuif:^  der  durchbohrondnn  Kanäle  im  Knochen  die 
Uoborzeugun^^  /n  f^'cwinncn,  dass  sich  hier  die  Interccllularsüb- 
stanz  dos  Knochens  dirrct  in  den  weichen  Inhalt  des  nengc- 
l)ildeten  Kanals  umwandelt,  und  dass  also  der  noch  erhaltene 
„geringe"  Thoil  der  Lebenseigenschaften  gfradf  für  diese  Umwand- 
lung ausreicht;  wir  haben  es  ferner  gewagt,  giiiau  di<!  Stadien  zn 
beschreiben,  w(>lcli('  die  Intercellularsubstanz  des  Knorpels 
bei  ihrem  Uebcrgange  in  das  weiche  Knorpelmark  durchschreitet; 
und  wir  haben  uns  endlich  durch  diese  gesicherte  Lehre  auch  nicht 
irre  machen  lassen,  als  wir  die  Uebergangsfonnen  der  Knochen- 
grundsubstanz in  die  Myoplaxon  genau  in  derselben  Weise  beschrie- 
ben haben,  wie  sie  unmittelbar  nachher  und  unabhängig  von  uns 
auch  Löwe  (im  16.  Bande  des  Arch.  f.  mikr.  Anat.)  beschrieben 
und  abgebildet  hat. 

Ebenso  lohnend  ist  es,  die  positive  Seite  der  Pommer'schen 
Resorptionstheoric  kennen  zu  lernen.  Er  acceptirt  nämlich  allerdings 
die  Osteoklastcnthcorio  Kölliker's  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung, 
aber  er  ergänzt  sie  auch  durch  Zusätze  eigener  Factor.  So  sollen 
die  Osteoklasten  nicht  nur,  wie  Köllikor  meint,  aus  den  Osteo- 
blasten, sondern  auch  aus  den  Epithelion  der  Gefässe,  ja  sogar 
aus  zarten  Epithelflügcln  derselben  hervorgehen.  Dass  er  es  an  einer 
anderen  polemisironden  Stelle  für  unmöglich  erklärt  hat,  dass  die 
durchsichtige  Kittsubstanz  in  körniges  Protoplasma  übergehe, 
scheint  ihn  nicht  in  seiner,  übrigens  gar  nicht  motivirten  Annahme 
zu  beirren,  dass  die  zarten  durchsichtigen  Epithelflögel  sich  in 
dasselbe  körnige  Protoplasma  umwandeln. 

Die  Umwandlung  der  Osteoblasten  und,  wie  Pommer  hinzu- 
fügt, jeder  beliebigen  Zelle  des  Marks  in  Osteoklasten  soll   durch 


sicherten  Lehren  der  Histologie,  Zellenlehre  u.  s.  w.  stattgefunden  hat. 
Dagegen  ist  es  allerdings  unter  solchen  Umständen  schwer  zu  verstehen, 
zu  welchem  Zwecke  Pommer  seine  115  Seiten  starke  AbhantUuug  über 
die  lacunäre  Resorption  im  erkrankten  Knochen  geschrieben  hat.  Denn 
entweder  enthält  dieselbe  lauter  Dinge,  die  mit  den  gesicherten  Lehi-en 
der  Histologie  etc.  übereinstimmen,  dann  war  die  Arbeit  überflüssig;  oder 
sie  enthält  Ansichten,  die  von  diesen  ,.gesicherteu  Lehren"  abweichen  — 
dann  sind  aucli  sie  als  ketzerisch  zu  verdammen. 
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einen  auf  die  erstcren  ausgeübten  Druck  veranlasst  werden.  Nun 
hatten  wir  Kölliker  gegenüber,  der  bereits  eine  ähnliche  Hypo- 
these aufgestellt  hatte,  eingewendet,  dass  ja  im  Inneren  der  Mark- 
hülile  und  der  Knockenkanäle  durch  die  starren  Wände  derselben 
eine  jede  von  aussen  her  kommende  mechanische  Druckwirkung 
ausgeschlossen  sei.  Um  nun  diese  Einwände  zu  entgegnen,  schlägt 
Pommer  vor:  statt  Druck  präciser  zu  sagen:  „Steigerung  des 
Blutdruckes  und  dadurch  bedingte  quantitative  und  qualitative 
Aenderung  der  Gewebs-,  d.  i.  der  Ernährungsflüssigkeit.  Dadurch 
gewinnen  wir",  heisst  es  dann  weiter,  „einen  einheitlichen  Stand- 
punkt, von  welchem  aus  wir  das  Auftreten  der  Lacunen  unge- 
zwungen erklären  können,  ob  es  sich  nun  um  eine  Druckatrophie, 
um  die  typischen  Resorptionen  der  wachsenden  Knochen  oder  um 
die  lacunäre  Resorption  handelt,  welche  die  Entzündung  und  alle 
Erkrankungen  des  Knochens  begleitet".  (S.  130.) 

Hier  hat  sich  also  unser  Gegner  mitten  in  dem  hitzigsten 
Streite  gegoi  unsere  Gefäss-  und  Strömungstheorie  mit  einer  elegan- 
ten Wendung  des  Hauptgedankens  der  bekämpften  Theorie  bemäch- 
tigt, dass  nämlich  unter  allen  Umständen,  normal  und  pathologisch, 
an  der  Oberfläche  und  im  Inneren  des  Knochens  die  Einschmel- 
zung  des  Knochengewebes  auf  eine  Steigerung  der  vasculären  Saft- 
strömung zurückzuführen  sei,  und  hat  diesen  Gedanken  als  seine 
eigene  neue  Resorptionstheorie  verkündet  *).  Nur  darf  eben  diese 
„quantitative  Aenderung  der  Gewebsflüssigkeit"  beileibe  nicht 
direct  die  Kalksalze  und  die  Knochenfibrillen  auflösen,  sondern 
diese  vermehrte  Saftströmung  muss  erst  auf  gewisse  Zellen  einen 
Druck  ausüben,  diese  Zellen  sollen  durch  den  Druck  veranlasst 
werden,  „lösende  Substanzen  aus  der  Gewebsflüssigkeit  an  sich  zu 
ziehen,  gleichsam    zu    conccntriren"    (S.  122),    und    sollen    dann, 


*)  Vergl.  die  erste  Abtheilung  dieser  Arbeit  S.  199  und  235.  Auch 
bei  dieser  Gelegenheit  ist  Pommer  seinem  Principe  treu  geblieben,  dort, 
wo  ihm  unsere  Ausführungen  plausibel  erschienen  sind,  dieselben  ohne 
Angabe  der  Quelle  zu  reproduciren.  Es  erscheint  dies  um  so  auffälliger, 
als  derselbe  Autor  gerade  an  jenen  Stellen,  wo  er  uns  entgegentreten 
zu  müssen  glaubt  —  und  es  geschieht  dies  gewöhnlich  in  einer  Form, 
in  welcher  die  Kraft  des  Ausdruckes  die  innere  Begründung  ersetzen 
soU  —  es  niemals  unterlässt,  unsere  Arbeit  ganz  gewissenhaft  bis  auf  die 
Pagina  zu  citiren. 
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irulorn  sio  an  (hr\  Knodion  angedrückt  werden,  dh-Hi-n  zorstürcn. 
Wonn  man  also  einen  weichen  Körper  in  ein^T  Flüssigkeit  an  eine 
harte  Wand  andrückt,  veranlasst  man  ihn  dadurch  -  nach  I'om- 
mo.r  —  aus  der  umgebenden  Flüssigkeit  Substanzen  an  sich  '/.u 
ziehen.  Eine  solche  Vorstellung  widerspricht  vielleicht  nicht  den 
g(^sicherteii  Lehren  der  l'hysiologic  und  Histologie,  gewiss  aber  den 
Lehren  der  l'hysik  und  Hydrostatik,  vor  Allem  aber  den  Lehren 
der  g(Miieinen  Lebi^nserCahnuig  '■'). 

Wir  wollen  nicht  weiter  d.'trauf  bestehen,  ans  den  Vorgang 
auszumalen,  wie  die  durch  den  Gcfässdruck  osteoklastisch  gewor- 
denen Zollen  sich  zwischen  den  einzelnen,  der  Kcsorption  angeb- 
lich entgangenen,  regelmässig  angeordneten  Fibrillen  und  Fibrillen- 
bündel  in  den  Lacuncn  vorhalten  müssen,  damit  sie  diese  Bündel 
nicht  ebenfalls  assimiliren.  Für  uns  sind  eben  Fibrillen  und 
Fibrillcnbündcl,  die  in  Kcsorptionslacunen  erscheinen, 
unter  allen  Umständen  ncugebildet.  Ein  untrügliches  Beispiel 
einer  solchen  physiologischen  Neubildung  von  Fasorbündcln  in 
Rosorptionslacunen  haben  wir  kenneu  gelernt,  als  wir  den  Vorgang 
dos  Hinaufrückons  der  Bicepsschne  gegen  das  Radiubköpfchen  ge- 
schildert haben,  wo  sich  oben   Sohncnbündel    in    den  Resorptions- 

*)  Auf  unsere  Anfrage,  warum  die  Osteoklasten,  wenn  sie  ^^^rklich 
selbstständige  active  Zellengebilde  sein  sollen,  immer  nur  auf  der  dem 
Knochen  zugekehrten  Seite  eine  kugelige  Vorwölbung  besitzen,  während 
sie  auf  der  anderen  Seite,  und  wenn  sie  isolirt  gefunden  wurden,  nach 
allen  Seiten  hin  beliebig  gestaltet  sind,  antwortet  Pommcr  (S.  112) 
in  folgender  Weise:  „Wir  sehen  ohne  Ausnahme  die  Form  der  Lacune 
dem  in  ihrem  Bereiche  liegenden  Antheile  der  Obei-fläche  der  Osteoklasten 
genau  entsprechen.  Auf  mehr  kommt  es  aber  hier  nicht  an,  ebensowenig 
wie  bei  einem  Prägungsvorgange,  wo  ja  immer  nur  Eines  in  Betracht 
zu  ziehen  ist,  nämlich  die  Anpassung  der  prägenden  und  geprägten  Be- 
rührungsflächen''. Das  ist  also  die  Erklärung  dafür,  warum  der  Knochen 
in  den  Lacuncn  kugelförmig  ausgehöhlt  wird.  Und  nun  vergleichen  wir 
eine  andere  Stelle  Pommer's,  wo  es  wörtlich  heisst:  _Das  Ueberwiegen 
der  breitgedrückten  Zellformen  muss  unwillkürlich  die  Idee  erregen,  dass 
durch  den  Druck  des  Inhaltes  der  betreffenden  Eesorptionsräume  die  Ge- 
stalt der  den  Lacuncn  anliegenden  zeUigen  Gebilde  bestimmt,  und  diese 
gleichsam  breitgedrückt  werden"  (S.  83).  Hier  wird  also  auf  einmal  der 
Prägestock  selber  breitgedrückt.  —  Fürwahr,  die  Osteoklastentheorie  kana 
gar  nicht  gründlicher  widerlegt  werden,  als  dies  durch  ihren  letzten  Ver- 
theidiger  geschehen  ist. 


128  Eachitis. 

gruben  bilden  und  an  den  Lacunom-and  inseriren  (vcrgl.  I.  Band, 
S.  213  und  Tafel  VII,  Fig.  14).  Ebenso  hat  man  bei  der  Eachi- 
iis  und  bei  der  Osteomalacio  (und  im  grösseren  Umfange  bei 
der  hereditären  Syphilis)  vielfach  Gelegenheit,  die  Bildung  von 
gefleclitartigem  osteoidem  Gewebe  in  Kesorptionsgruben  zu  beobach- 
ten, und  wenn  nun  einstweilen  nur  vereinzelte  Faserbündel  einen 
Eesorptionsraum  durchziehen,  so  hat  man  es  eben  mit  einem  frü- 
heren Stadium  dieser  gefleclitartigen  Bildung  zu  thun. 

Ucbrigens  ist  schon  in  der  Schilderung  dieser  Faserbündcl 
bei  Pommer  selbst  die  Widerlegung  der  Ansicht,  dass  dieselben 
Uebcrbleibsel  der  eingeschmolzenen  Knochenstructur  sein  sollen,  ge- 
geben. Er  sagt  nämlich,  dass  er  auch  Fasern  beobachtet 
habe,  welche  senkrecht  auf  die  Streifenlinien  der  La- 
mellen gerichtet  waren.  Er  sucht  sich  allerdings  aus  dem 
daraus  entstehenden  Dilemma  dadurch  zu  befreien,  dass  er  annimmt, 
die  senkrechten  Bündel  seien  nur  aufgebogen  und  aus  ihrer  ur- 
sprünglichen der  Axe  des  Haversischen  Kaumes  parallelen  Rich- 
tung gewaltsam  abgelenkt  (S.  22).  Aber  diese  gezwungene  Erklä- 
rung scheitert  einfach  daran,  dass  diese  Faserbündel  nicht  frei 
flottiren,  sondern,  wenigstens  in  meinen  Präparaten,  in  der  glas- 
hellen Grundsnbstanz  eingebettet  und  gegen  einander  fixirt  er- 
scheinen. Wenn  aber,  was  thatsächlich  der  Fall  ist,  häufig  solche 
Fasern  und  Faserbündel  sich  senkrecht  oder  in  einem  Winkel  an 
dem  Lacunenrand  inseriren,  und  auch  mit  der  zunächst  gelegenen 
Lamellengrenze  einen  Winkel  bilden,  so  ist  dies  unmöglich  mit 
der  Annahme  zu  vereinbaren,  dass  diese  Bündel  üeberbleibsel  der 
eingeschmolzenen  lamellösen  Knochenstructur  sind;  denn  da  wir 
durch  Ebner  wissen,  dass  die  Lamellengrenzen  keine  Fibrillen, 
sondern  ausschliesslich  fibrillenlose  Kittsubstanz  enthalten ,  so 
müssten  die  stehengebliebenen  Theile  der  Lamellen  unbedingt  noch 
jene  lamellöse  Querth eilung  aufweisen,  während  man  genau  sehen 
kann,  dass  diese  Fibrillen  und  Fibrillenbündel  auf  grossen  Strecken 
ganz  continuirlich  verlaufen. 

Endlich  hat  Pommer  noch  einen  dritten  Ausnahmsfall  sta- 
tuirt,  indem  er  nämlich,  trotzdem  er  es  als  Regel  gelten  lässt, 
dass  die  kalklosen  Partien  bei  der  Osteomalacie  als  nougebildet 
zu  betrachten  sind,  dennoch  an  einigen  Stellen  Bilder  gesehen 
haben  will,  welche  für  eine  blosse  Entkalkung  des  Knochengewebes 
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mit  Erhaltung,'  iliror  laniollöson  Strock'm  sprfclu'n  sollfin.  Es  soll 
nilmlicli  zn  boidon  Soiton  oinos  dio  Knoclifmlamollfn  qnor  dnrcli- 
bohrondon  Knochonkanals  dio  Vorkalkurif?  in  fiincr  ^cwissf-n  Ent- 
fernung vom  K;indo  dos  Kanalcs  allmälig  olino  Untfrbn'chung  der 
Stiuctur  aufgoliüit  liabf^n  *).  Nach  moinon  vifOfältigf-n  Bcobach- 
tungon  und  auf  Grund  eines  eingehenden  Studiums  d«r  mannig- 
faltigsten Bilder  osteomalacischfr  und  racliitischer  Knochen  halto 
icli  einen  solchen  Ausnalimsfall,  wenn  es  sich  wirklicli  um  einen 
durchbohrenden  Gefiisskanal  handeln  soll,  für  vollkommen  ausge- 
schlossen. Ich  habe  unzählige  Male  gesehen,  dass  durchbohrende 
Kanäle  dio  vorkalkte  Knochcnstructur  durchsetzten,  ohnf  ein  Mini- 
inuin  von  unverkalktom  Gewebe  an  ihrem  scharfen  Eande.  Wenn 
ein  Gefässkanal  von  unverkalktom  Gowebe  umgeben  war,  so  war 
dies  immer  nougobildotes,  kalklosos  Gewebe,  welches  eben  einen 
Havorsischen  Raum  ausfüllte  und  concentrisch  um  das  Gefäss  an- 
geordnet war.  Ist  nun  ein  solcher  Kanal  durch  den  Schnitt  der 
Länge  nach  getroffen,  so  schlingen  sich  manchmal  die  Grenzlinien 
der  Lamellen,  welche  senkrecht  zu  seiner  Axe  verlaufen,  hinter 
ihm  in  der  Tiefe  des  Schnittes  herum,  und  man  könnte  bei  der 
Betrachtung  eines  solchen  Bildes  allerdings  dem  Irrthum  anheim- 
fallen, als  ob  dio  Lamellonlinien  durch  den  Kanal  durchbrochen 
wären.  Nur  wenn  man  eiiimal  auf  weitere  Strecken  zu  verfolgende 
Lamellonlinien  finden  würde,  welche  von  einem  quergeschnit- 
ten on  Gefässkanale  durchbrochen  sind,  und  wenn  diese  Lamellen 
in  der  Umgebung  und  in  einem  geschlossenen  Umkreise  um  den 
quergoschnittencn  Kanal  ohne  Unterbrechung  ihrer  Structur 
dio  Kalksalze  verloren  hätten,  dann  müsste.  man  an  eine  solche 
Entkalkung  glauben.  Ich  habe  aber  niemals  etwas  Aehnliches  gesehen. 

Wir  müssen  also  dabei  verharren,  dass  bei  der  Osteomalacie 
das  gcsammte  kalkfreie  Knochengewebe  einer  Neubildung  entwe- 
der an  der  Stelle  von  eingeschmolzenem  verkalktem  Knochengewebe, 
oder  einer  selbständigen  Bildung  an  der  Knochonoberfläche  seine 
Existenz  verdankt. 

Alles   dies   gilt  auch  wörtlich  für  die  Eachitis,    nur 

*)  Die  Abbildung  Fig.  36  bei  Po  mm  er,  auf  welche  er  sich  in  dieser 
Beziehung  beruft,  hat  schon  aus  dem  Grunde  keine  Beweiskraft,  weil 
daselbst  ein  Unterschied  zwischen  kalklosen  und  unverkalkten  Lamellen 
gar  nicht  angedeutet  ist. 

SkBsowitx,  Kacliitis.  Q 
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mit  dem  UnteTscliiede,  dass  hier,  entsprechend  den  dem  Kindes- 
alter eigenthümlichen  lebhaften  Wachsthumsvorgängen,  die  Masse 
der  neugebildeten  Knochensubstanz  sehr  bedeutend  überwiegt.  Auch 
hier  ist  die  Gesammtheit  des  vorhandenen  kalkfreien 
oder  kalkarmen  Gewebes  neugebildet,  und  auch  hier  konnte 
nirgends  ein  Moment  aufgefunden  werden,  welches  einer  th  eil  weisen 
oder  gänzlichen  Kalkentziehung  ohne  unmittelbar  darauf  folgende 
Zerstörung  der  fibrillären  Knochentextur  das  Wort  reden  würde. 

Veränderungen  im  rachitischen  Knochenmark. 

Wir  haben  bereits  bei  der  Schilderung  der  Markraumbildung 
erwähnt,  dass  das  Markgewebe,  welches  in  den  massigen  Graden 
der  Rachitis  sich  von  dem  normalen  zellenreichen  rothen  Mark  nur 
sehr  wenig  unterscheidet,  in  den  entwickelteren  Fällen  stellenweise 
ärmer  an  Markzellen  wird,  und  dass  das  Reticulum  mit  den 
verzweigten  Zellen  und  Fäden  mehr  in  den  Vordergrund  tritt.  Auch 
in  den  entfernter  vom  Knorpel  gelegenen  Theilen  der  Spongiosa 
kann  man,  abgesehen  von  dem  geschilderten  Prävaliren  der  blut- 
körperchenhaltigen  Räume,  sehr  häufig  die  besagte  Veränderung  des 
Markgewebes  beobachten,  und  je  grösser  die  Bluträume  sind,  desto 
mehr  nähert  sich  das  dieselben  umgebende  Markgewebe  dem  Typus 
des  Granulationsgewebes. 

Eine  weitere  Veränderung  ist  bezüglich  des  Fettmarks  zu 
constatiren.  Es  erscheint  mir  nämlich  zweifellos,  dass  die  schwe- 
rere rachitische  Affection  nicht  nur  der  Bildung  des  Fettmarkes 
hinderlich  ist,  sondern  auch,  wenn  auch  in  geringem  Grade,  schon 
vorhandenes  Fett  theilweise  zum  Schwinden  bringen  kann.  Eine 
genaue  Constatirung  dieser  Verhältnisse  ist  dadurch  sehr  erschwert, 
dass  überhaupt  der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  Fettbildung  unter 
normalen  Verhältnissen  in  einem  gewissen  Skelettheile  beginnt, 
leider  gar  nicht  genau  bestimmt  ist;  wenigstens  sind  mir  hierüber 
keine  brauchbaren  und  bestimmten  Angaben  bekannt  geworden. 
Zu  eigenem  Studium  über  diesen  Gegenstand  fehlt  mir  aber  die 
Zeit  und  auch  das  dazu  nothwendige  reichliche  Material  von  nicht 
rachitischen  Kinderleichen.  Das  eine  glaube  ich  behaupten  zu  können, 
dass  im  Fütalleben  und  in  einem  grossen  Theile  des  ersten  Lebens- 
jahres nirgends  eine  Fettbildung  im  Knochenmark  zum  Vorschein 
kommt,   dass    dieselbe    dann  zuerst   in   den    Röhrenknochen,    und 
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erst  viel  si)ilt(;r  in  den  liipjxn,  in  den  VVirlMdkürpcrn  und  in  df;n 
Schädolknochon  ihren  Anfang  nimmt,  und  dass  sio  in  diosen  Ske- 
lottlHiildn  übr^rli.'uipt  in  der  itcgol  orst  gfgcn  das  Kndft  des  Liingf;!)- 
wacliatliuma  in  grOs.soroin  Massbtabo  aufzutroton  «clioint.  Auf  Grund 
solchor  unbostinnritor  Datf^n  ist  os  daher  schwor  möglich,  sich  ein 
genaues  Urthoil  über  jene  Momente  zu  bilden,  welche  in  einzelnen 
Knochen  die  Fettbilduiig  im  Marke  befördern,  und  ebensowenig 
über  die  Ursacheii  der  schon  normaler  Weise  bedeutend  verzögerten 
Fottbildung  in  den  oben  genannten  Skelettheilen.  Indessen  durfte 
man  nicht  fehlgehen,  wenn  man  annimmt,  dass  sich  das  Fett- 
mark nur  an  j  enen  Stellen  der  Spongiosa  bildet,  in  denen 
bereits  eine,  wenn  auch  nur  relative  Wachsthumsrohe 
eingetreten  ist.  So  könnte  man  verstehen,  dass  bei  den  überaus 
lebhaften  Appositions-  und  llesorptionsvorgängen  innerhalb  der 
Spongiosa  der  fötalen  Skelettheilo  und  während  des  ganzen  ersten 
Lebensjahres,  und  was  das  Wichtigste  zu  sein  scheint,  bei  den 
fortwährenden  Veränderungen  in  dem  Verlauf  und  in  der  Mächtig- 
keit der  Markgefässe  und  überhaupt  in  der  Configuration  des  in- 
neren Gefässnetzes  eine  solche  Fettbildung  noch  gar  nicht  möglich 
ist;  dass  sie  bei  der  im  zweiten  Lebensjahre  schon  verminderten 
Energie  der  Wachsthumsvorgänge  sich  wieder  nur  in  den  einfacher 
gebauton  Eölirenknochon,  welche  nur  geringe  innere  Umwälzungen 
darbieten,  etabliren  kann,  und  dass  sie  in  den  Kippen  und  Schädel- 
knochen, welche  wogen  ihrer  gekrümmten  Gestalt,  so  lange  sie 
wachsen,  zur  Erhaltung  der  ihrer  äusseren  Form  entsprechenden 
inneren  Architectur  fortwährenden  inneren  Einschmelzungs-  und 
Appositionsvorgängen  unterworfen  sind,  erst  in  einer  verhältniss- 
mässig  späteren  Periode  des  Wachsthums  jene  relative  Wachsthums- 
ruho  in  der  Spongiosa  vorfindet,  welche  die  wichtigste  Bedingung 
zu  sein  scheint. 

Damit  würde  es  auch  sehr  gut  übereinstimmen,  dass  bei 
einem  jeden  pathologischen  Vorgange,  welcher  wieder 
zu  Einschmelzungen  und  Neubildungen  im  Innern  des 
Knochens  führt,  bei  Ostitis,  bei  Osteomyelitis,  beiFrac- 
turen  sofort  das  Fettmark  in  den  afficirten  Knochen- 
theileu  grösstentheils  oder  gänzlich  schwindet,  und  einem 
rotheu  Mark,  welches  ganz  den  Charakter  des  fötalen  trägt,  den 
Platz  räumt.  Auch  bei  der  Osteomalacie  schwindet  nach  den  über- 
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einstimmenclpii  Angaben  der  Autoren  und  auch  nach  meinen  eige- 
nen Befunden  das  Mark  an  vielen  Stellen  vollständig;  in  anderen 
wird  es,  wenigstens  insoferne  verändert,  als  die  Fettzellen  nirgends 
mehr  dicht  neben  einander  gelagert  sind,  sondern  nur  mehr  ver- 
einzelt in  dem  rothen  oder  gallertigen  Marke  auftauchen.  (Siehe 
Fig.  6.) 

Aehnliche  Beobachtungen  habe  ich  nun  auch  bei 
der  Eachitis  gemacht.  Indessen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  in 
diesem  Falle  das  Fehlen  der  Fettzellen  vorwiegend  auf  eine  Ver- 
zögerung der  Fettbildung  in  den  rachitisch  afficirten  Knochentheilen 
zurückzuführen  ist,  schon  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  zu  der 
Zeit,  wo  die  Fettbildung  normaler  Weise  beginnen  soll,  gewöhnlich 
die  Blüthezeit  des  rachitischen  Processes  schon  vorüber  ist  (siehe 
später).  Indess  ist  es  immerhin  möglich,  dass  auch  hier  manchmal 
bereits  gebildete  Fettzellen  durch  eine  neuerliche  Steigerung  des 
rachitischen  Processes  wieder  zur  Eesorption  gelangen.  Sicher  ist 
nur,  dass  die  Fettbildung  im  Marke  von  schwer  rachitisch  afficirten 
Knochen  niemals  jene  Dichtigkeit  erreicht,  wie  in  gesunden  Knochen, 
dass  also  die  Markräume  niemals  mit  dichtgedrängten  Fettzellen 
erfüllt  sind,  sondern  dass  die  Zellen  hier,  wenn  sie  überhaupt 
vorhanden  sind,  nur  vereinzelt  oder  in  isolirten  Träubchen  ange- 
troffen werden.  Auch  reichen  sie  niemals  bis  in  die  jüngsten  Mark- 
räume hinauf,  sondern  beginnen  erst  in  einiger  Entfernung  von 
der  Ossificationsgrenze  der  Diaphyse. 

Zum  Schlüsse  müssen  wir  aber  noch  einmal  betonen,  dass 
alle  diese  Angaben  über  das  Verhalten  des  Fettmarkes  in  den 
Knochen  nur  mit  der  grössten  Reserve  gemacht  werden  können. 
Die  Sache  wird  eben  noch  dadurch  besonders  complicirt,  dass  die  Fett- 
bildung im  Knochenmark  keineswegs  allein  von  den  localen  Verhält- 
nissen im  Knochen  bceinflusst  wird,  sondern  dass  hier  offenbar  die 
allgemeinen  Gesundheits-  und  Ernährungsverhältnisse  ein  mindestens 
eben  so  grosses  Gewicht  in  die  Wagschale  legen.  Jedenfalls  ver- 
dienen aber  die  Verhältnisse  der  Fettbildung  im  Knochenmarke, 
sowohl  unter  normalen  als  auch  unter  pathologischen  Bedingungen, 
ein  eingehenderes  Studium,  als  ihnen  bisher  zu  Theil  geworden  ist. 


Siebentes  Kapitel. 
Rachitische  Vorgänge  im  Perichoiidriuni  und  Periost. 

Hyperämie  dos  PcriclioiKlriuins.  UclKTiiiilssifro  Wucherung  der  Zellen- 
schicht. Vorzeitige  Ossilication  im  Pcrichondrium.  Abnorme  Beschaffenheit 
der  perichondralen  Knochenauflagerung.  Ursaclieu  der  frühzeitigen  peri- 
cliondralon  Ossification.  Knurpelhildung  in  Knickungswinkeln.  Structur 
der  periostalen  Auflagerungen.  Schichtenhildung.  Mangelliafte  Verkalkung. 
Verhältniss  der  Auflagerung  zu  den  physiologischen  Appositions-  und 
Rcsorptionsstellen.  Periostale  Knorpelbildung. 

Die  rachitischen  Veränderungen,  welche  sich  auf  die  Knorpel- 
und  Beinhaut  beziehen,  bestehen  einerseits  in  den  Veränderungen 
dieser  Membranen  selbst,  und  andererseits  in  den  Anomalien  der 
von  ihnen  ausgehenden  Ossificationserscheinuiigen. 

Wenn  wir  uns  zunächst  zu  den  Vorgängen  im  Perichon- 
drium  wenden,  so  müssen  wir  doch  vorerst  darauf  aufmerksam  machen, 
dass  eine  genaue  Scheidung  und  Abgrenzung  desselben  von  dem 
Periost  keineswegs  durchführbar  ist.  Wir  roüssen  nämlich  strenge 
genommen  und  dem  Wortlaute  entsprechend  als  Perichondrium  nicht 
nur  die  Umhüllung  des  kleinzelligen,  sondern  auch  jene  des  gross- 
zelligen  Knorpels  und  endlich  auch  die  Umhüllung  des  verkalkten 
Knorpels  betrachten,  bevor  in  dem  letzteren  Ossificationserschei- 
nuugen  beobachtet  werden.  Da  aber  der  Beginn  der  endochondralen 
Ossification  im  Knorpel  sich  in  keiner  Weise  durch  histologische 
Veränderungen  in  der  Umhüllung  des  Knorpels  äussert,  so  ist 
die  Begrenzung  zwischen  Perichondrium  und  Periost  in  der  Höhe 
der  beginnenden  endochondralen  Ossification  blos  eine  ideale. 

Dagegen  findet,  wie  wir  bereits  im  ersten  Abschnitte  (I.  Band 
S.  105)  gezeigt  haben ,  schon  weiter  oben  eine  histologische 
Veränderung   im    Perichondrium    statt,    nämlich  an  der  Stelle,  wo 
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das  einseitige  Waclisthum  des  Knorpels  beginnt,  also  in  der  Höhe 
der  Proliferationsschichte  (stricte  sie  dicta).  Das  Pericliondrium 
des  kleinzelligen  Knorpels  besitzt  nämlich  keine  sog.  Cambiura- 
schicht,  also  keine  gefäss-  und  zellenreiche  Lage,  sondern  es  gehen 
daselbst  die  dichtgewebten  Fasern  des  Perichondriums  continuirlich 
in  die  Faserung  der  Knorpelgrundsubstanz  über.  Erst  in  der  Höhe 
der  beginnenden  einseitigen  Knorpelzellenproliferation  verschwinden 
in  dem  dem  Knorpel  unmittelbar  anliegenden  Theile  des  Perichon- 
driums, gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  zahlreicher  Blutgefässe  und 
offenbar  im  Zusammenhang  mit  dieser  Vascularisation,  die  Faser- 
bündel des  Perichondriums  entweder  zum  grossen  Theile  oder  auch 
vollständig;  daneben  erfolgt  auch  immer  in  grösserem  oder  gerin- 
gerem Maasse  eine  Einschmelzung  der  oberflächlichsten  Lagen  des 
Knorpels  zu  einem  zellenreichen  Gewebe,  und  dadurch  entsteht  jene 
locale  Einkerbung  oder  Einbuchtung  des  Knorpels,  welche  von 
Eanvier  als  die  „encoche"  bezeichnet  wurde  (s.  Fig.  1 — 4  eyic). 
Wenn  wir  nun  nach  der  Bedeutung  dieses  weichen  Stratums 
der  Knorpelhaut  und  der  ihr  zu  Grunde  liegenden  vermehrten  Ge- 
fässbildung  beim  normalen  Wachsthum  fragen,  so  dürfte  es  in  An- 
betracht des  Umstandes,  dass  die  letztere  ausschliesslich  in  der 
Umgebung  der  Zone  der  einseitigen  Zellenvermehrung  und  Zellen- 
vergl'össerung  erfolgt,  kaum  zweifelhaft  bleiben,  dass  sie  mit  der 
plötzlichen  bedeutenden  Steigerung  des  Knorpelwachsthums  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden  muss.  Die  relativ  spärlichen  Gefässe 
im  Perichondrium  des  allseitig  wachsenden  Knorpels,  welche  zur 
Lieferung  des  Ernährungs-  und  Wachsthumsmaterials  für  das  lang- 
same und  gleichmässige  Wachsthum  des  kleinzelligen  Epiphysen- 
knorpels  ausreichten,  genügen  nun  offenbar  nicht  mehr  für  die 
ungemein  gesteigerten  Wachsthumsvorgänge  in  der  Nähe  der  Ver' 
kalkungszone,  und  es  müssen  daher  jene  zahlreichen  und  dichtge- 
drängten Gefässchen  der  Cambiuraschicht  gebildet  werden,  um  das 
Material  für  den  gesteigerten  Bedarf  zu  liefern.  Dem  entsprechend 
findet  man  auch  bei  einem  Vergleiche  verschiedener  Knochenenden, 
sowohl  der  verschiedenen  langen  Knochen,  als  auch  von  zwei  Enden 
desselben  Eöhrenknochens  mit  verschiedener  Wachsthumsenergie 
(z.  B.  an  den  Metacarpusknochen) ,  dass  die  Höhe  der  Cambium- 
schicht  und  die  Einschmelzungserscheinungen  des  Knorpels  an  der 
Eiicoche  ganz  unvergleichlich  bedeutender  erscheinen  auf  der  Seite 
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dos  intonsiveron  Längonwachsthuins,  wäliroml  dio  Einkorhung  auf 
dor  Soito  do8  liingsamon  Waclistliiiins  oben  nur  aiigodfutet  ist,  und 
auch  dio  wciclio  CambiumHchidit  des  Periclioiidriuins  nur  r-in« 
mässigo  Entwicklung  zoigt. 

Dazu  koiiiiiit  nocli,  dasa  um  die  Z<'it  dfr  r)(l)urt  lu^rum,  wonn 
dio  ChondrocpiphyRcn  borcits  eine  zicnilicli  bfjdfutfndo  absolut«; 
Höho  eiToiclit  habon,  aus  dem  Perichondrium  Blutgffässri  in  den 
Knori)cl  selbst  vordringen,  und  sich  thcils  im  kleinzflligfn  Knorpel 
verzweigen,  zum  Thoile  aber  dicht  über  der  Proliferationszone  ver- 
laufen und  Zwcigchon  in  die  letztere  hineinsenden.  Die  Mehrzahl 
dieser  Gefiisso  dringt  nun  ebenfalls  gerade  an  der  Einkerbung  zwi- 
schen Epi-  und  Diaphysenkiiorpel  aus  den  Gefässen  des  Perichon- 
driums  hervor,  und  es  ist  begreiflich ,  dass  diese  Einkerbung  auch 
schon  dadurch  an  vielen  Stellen  eine  bedeutende  Vertiefung  erfährt. 

Bei  der  Rachitis  finden  wir  nun  nichts  Anderes,  als  eine  mehr 
oder  weniger  bedeutende  Steigerung  aller  dieser  Vorgänge 
im  Perichondrium  des  einseitig  wachsenden  Knorpels. 
Allem  voran  fällt  die  bedeutende  Hyperämie  des  Perichon- 
driums  in  die  Augen.  Schon  die  Faserschichte,  welche  sonst 
nur  sehr  spärliche  Gefässchen  besitzt  und  daher  auf  Durchschnit- 
ten in  grösseren  Strecken  gefässlos  erscheint,  zeigt  nun  schon 
in  kleinen  Intervallen  hyperämische  Gefässe,  in  deren  Umgebung 
die  Faserbündel  schwinden,  um  einem  zelligen  Gewebe  Platz  zu 
machen.  In  höheren  Graden  erscheint  sogar  das  ganze  Geflecht  der 
Faserschichte  bedeutend  gelockert  durch  jene  die  Gefässe  umgeben- 
den Zellengruppen,  und  diese  Veränderung  erstreckt  sich  auch  von 
der  Faserschichte  des  Perichondriums  auf  die  Insertionen  der 
Gelenksbänder,  welche  zumeist  gerade  mit  jenen  Stellen  des 
Perichondriums  und  des  Periosts  in  Verbindung  stehen,  welche  am 
meisten  diesen  krankhaften  Veränderungen  unterliegen.  Wir  werden 
später  Gelegenheit  finden,  auf  die  grosse  Wichtigkeit  dieser  Affec- 
tion  der  Gclenksbänder  für  die  Entstehung  der  rachitischen  Ge- 
len k  s  d  i  f f 0  r m  i t ä t c n  zurückzukommen. 

Viel  zahlreicher  sind  natürlich  die  Gefässe  in  der  weichen 
Zellenschichte,  wo  sie  dichtgedrängt  und  häufig  von  Blut 
strotzend  erscheinen.  Dadurch,  dass  sie  auch  in  grösserer  Zahl 
gegen  den    Knorpel    vordringen,    entstehen    buchtige,    lacuneu- 
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ähnliche  Einschmelzuugen  an  der  Kuorpeloberfläche, 
deren  Inhalt  ein  Continuum  mit  der  verbreiterten  subperichondralen 
Zellenschichte  bildet.  Zwischen  den  ungemein  zahlreichen  Capillaren 
enthält  dieses  Gewebe  nur  wenig  Eundzellon,  dagegen  zahlreiche 
Spindel-  und  verzweigte  Zellen,  zwischen  denen  sich  Fibrillen  nach 
allen  Richtungen  hin  ziemlich  locker  durch  einander  schlingen.  Die 
Mächtigkeit  dieses  weichen  gefässreichen  Stratums  wird  in  den 
höheren  Graden  der  Affection,  auch  abgesehen  von  jenen  Stellen, 
wo  tiefe  Einbuchtungen  in  den  Knorpel  stattgefunden  haben,  eine 
sehr  bedeutende,  und  kann  sogar  die  der  Faserschichte  um  ein 
Bedeutendes  übertreffen. 

Eine  weitere  Abweichung  von  dem  normalen  Verhalten  kann 
auch  darin  gelegen  sein,  dass  sich  die  weiche  Lage  des  Perichon- 
driums  nicht  nur  gerade  an  dem  einseitig  wachsenden  Knorpel 
etablirt,  sondern  auch  in  einiger  Entfernung  über  der  normalen 
Einkerbung,  im  Umkreise  des  kleinzelligen  und  allseitig  wachsen- 
den Knorpels  zum  Vorschein  kommt,  also  an  einer  Stelle,  wo 
normaler  Weise  die  Faserschichte  unmittelbar  in  den  Knorpel  über- 
geht. Diese  abnorme  Erscheinung  erstreckt  sich  aber  immer  nur 
in  eine  geringe  Entfernung  nach  oben  von  der  normalen  Einker- 
bung, und  es  ist  auch  in  allen  Fällen  eine  Continuität  mit  der  sub- 
perichondralen Zellenschichte  des  einseitig  wachsenden  Knorpels  vor- 
handen, wie  ja  offenbar  das  Auftreten  jener  abnormen  Zellenlage 
überhaupt  nur  auf  die  gesteigere  Hyperämie  der  gegen  die  Proli- 
ferationszone  tendirenden  Blutgefässe  des  Perichondriums  zurück- 
zuführen ist.  Es  muss  auch  hier  wieder  ausdrücklich  hervorgehoben 
werden,  dass  selbst  in  den  hochgradigsten  Fällen  von  Eachitis  in 
einer  nicht  allzugrossen  Entfernung  von  'der  Proliferationsgrenze 
das  Perichondrium  ebenso  wie  der  von  ihm  bekleidete 
allseitig  wachsende  Knorpel  ein  absolut  normales  Ver- 
halten zeigt. 

Noch  viel  auffälligere  Abweichungen,  als  das  Perichondrium 
selbst,  bieten  die  von  demselben  ausgehenden  Ossificationser- 
scheinungen.  Wir  wissen  bereits,  dass  unter  normalen  Verhält- 
nissen die  periostale  oder  vielmehr  perichondralo  Knochenbildung 
immer  nur  in  der  Umgebung  des  verkalkten  Knorpels  stattfindet, 
dass  also  auf  Längssclinitten    das    obere    Ende    des    leistenförmig 
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orscheinendon  Durchschnittes  iUr  neuron  Auflaf^orung  entweder  ge- 
rade in  der  IIölio  d<^r  V(Tkallcuiig.sf,M(;nze,  oder,  bei  ungeiiu-in  ener- 
gischem Lilngenwachötlium,  eine  ganz,  kh-ine  Strecke  oberhalb  der 
Verkalkungslinie  zu  sehen  ist,  und  wir  haben  in  dem  letzteren 
Falle  den  kleinen  Vorsprung  darauf  zurückgeführt,  dass  eben  der 
Wachsthunisstillstand  der  zunächst  der  Verkalkungsgrenze  gelege- 
nen Knorp((l,schiclite  das  Primäre  ist,  auf  welchen  erst  in  einem 
späteren  Tempo  die  Verkalkung  folgt,  während  die  zur  Erhaltung 
der  Form  unbedingt  erforderliche  periostale  Knochenauflagr^rung 
schon  unmittelbar  nach  dem  Wachthumsstillstand  der  betreffenden 
Knorpclpartie  ihren  Anfang  nehmen  muss. 

Hier  finden  wir  nun  bei  der  Rachitis  sehr  bedeutende 
Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten,  und  zwar  beziehen 
sich  dieselben  einerseits  auf  die  Höhe,  in  welcher  die  perichon- 
drale  Ossification  beginnt,  und  dann  auch  auf  die  Mächtigkeit 
und  auf  die  krankhaften  Veränderungen  in  der  Structur  der 
Auflagerung. 

Schon  in  massigen  Graden  der  Affection  reicht  das  obere 
Ende  der  perichondralen  Knochenleiste  ziemlich  bedeutend  über  die 
Verkalkungsgrenze  hinaus,  selbst  bis  zur  Mitte  der,  wie  wir  wissen, 
bedeutend  erhöhten  Zone  der  vergrösserten  Knorpelzellen.  In  mittcl- 
schweren  Fällen  kann  man  dieses  obere  Ende  sogar  sehr  nahe  an 
der  Proliferationsgrenze  finden,  also  in  der  Tiefe  der  perichondralen 
Einkerbung.  (Siehe  Fig.  1  pst  und  Fig.  3  pcli.)  Unter  keiner 
Bedingung  erreicht  sie  jedoch  die  Proliferationsgrenze  selbst,  noch 
weniger  kann  sie  dieselbe  jemals  nach  oben  hin  überschreiten. 
Wenn  also  noch  für  diese  und  für  die  allerintensivsten  Fälle  der 
Rachitis  die  von  uns  statuirte  Regel  vollkommen  aufrecht  bleibt, 
dass  ein  kleinzelliger  und  allseitig  wachsender  Knorpel  niemals 
von  einer  perichondralen  Knochenauflagerung  bekleidet  sein  kann, 
so  sehen  wir  dennoch,  dass  diese  Auflagerung  sich  schon  in  einer 
Höhe  etablirt,  wo  die  in  einseitiger  Proliferation  und  Vergrösserung 
begriifenen  Zellen  noch  keineswegs  ihre  definitive  Grösse  erreicht 
haben,  so  zwar,  dass  die  einzelnen  Zellen  einerseits  noch  nicht  ihre 
definitive  Ausdehnung  im  Höhendurchmesser  aufweisen,  andererseits 
aber  auch  die  ganze  Säulenzone  noch  in  der  Querdimension  zurück- 
geblieben ist,  was  man  eben  daran  leicht  erkennen  kann,  dass  die 
innere,  gegen  den  Knorpel  gerichtete  Grenzlinie    der  Kuochenleiste 
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nicht,  wie  gewöhnlich,  eine  genau  radial  gegen  das  Wachsthums- 
centrum  tendirende  und  daher  auch  streng  geradlinige  Kichtung 
verfolgt,  sondern  vielmehr,  von  der  Verkalkungsgrenze  nach  oben 
eine  ziemlich  auffällige  Krümmung  gegen  innen  zu,  also  gegen  die 
ihr  entgegenkommende  Leiste  der  anderen  Seite  wahrnehmen  lässt. 
(Siehe  besonders  Fig.  1.) 

In  den  höchsten  Graden  der  Eachitis  sind  diese  Verhältnisse 
jedoch  vollständig  verwischt,  weil  durch  die  vielfachen  Einschmel- 
zungen  des  Knorpels  von  Seite  der  periostalen  Gefässe  und  die  in 
den  Einschmelzungsräumen  stattfindende  osteoide  Auflagerung  von 
Seite  des  Perichondriums  eine  scharfe  endochondrale  Grenze 
überhaupt  gar  nicht  mehr  wahrnehmbar  ist,  sondern  so- 
wohl auf  Längsschnitten  als  auch  besonders  auf  Querschnitten  die 
lockeren  Auflagerungen  des  Perichondriums  ganz  allmälig  und 
ohne  Grenze  in  die  osteoide  Umbildung  des  Knorpels  übergehen. 

Eine  weitere  Anomalie  beruht  in  der  Mächtigkeit  der 
perichondralen  Auflagerung.  Während  wir  bei  dem  normalen 
Wachsthumsvorgange  diese  Auflagerung,  sowohl  auf  dem  Längs- 
schnitte, als  auf  dem  Querschnitte  nur  als  eine  einfache  schmale 
Knochenleiste  sehen,  finden  wir  nun  entweder  eine  ununterbrochene 
dicke  osteoide  Masse,  oder  noch  häufiger  schon  eine  netzförmige 
areoläre  Anordnung,  welche  von  grossen  Gefässräumen  unter- 
brochen und  aus  relativ  schmalen  osteoiden  Bälkchen  zusammenge- 
setzt ist,  und  alles  das  schon  in  der  Höhe  des  unverkalkten  gross- 
zelligen  Knorpels.  Die  grossen  vielgestaltigen  Gefässräume  ent- 
halten zahlreiche  grosse  Gefässlumina,  welche  auch  hier,  wie  überall, 
die  Form  der  Maschen  und  den  Verlauf  der  Bälkchen  bestimmen, 
indem  die  letzteren  überall  nur  in  einer  bestimmten  Entfernung 
von  einem  Gefässlumen  gebildet  werden.  Das  Gewebe,  welches  die 
Gefässe  umgibt,  ist  als  eine  Fortsetzung  der  subperichondralen 
Zellenschichte  aufzufassen;  nur  hat  sie  bei  der  bedeutenden  Wuche- 
rung gewisse  Modificationen  erlitten,  indem  die  zelligen  Elemente 
und  die  Fibrillen  sehr  weit  auseinandergerückt,  die  letzteren  über- 
haupt mehr  in  den  Hintergrund  getreten  sind,  und  dafür  die 
zwischen  den  zelligen  und  fasrigen  Elementen  stets  vorhandene 
scheinbar  structurlose  glashelle  Grundsubstanz  sehr  bedeutende 
Dimensionen  annimmt  und  hauptsächlich  den  Charakter  des  ganzen 
Gewebes  bestimmt. 
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Dio  Aufl.'igorung  Hotzt  hIcIi  in  dorHfilbcii  Wi-is«',  vfic  wir  es 
l)oi  dor  normalen  Ossification  voin  Periost  aus  bescliriebon  haben, 
aus  Fasurbüiidcln  zuHaminoii,  wcldio  dirfct  in  dor  plasliollen  Grand- 
8ubstanz  ontsüdusn  und  sich  nacli  allen  iriögliclicn  liiclitungf-n 
durchkreuzen.  Dio  Entwicklung  dieser  Faserbündel  oder  Sharpey'- 
schon  Fasern  nimmt  alx^r  gerade  hier,  wie  auch  in  der  sogb-ich 
zu  besprechenden  periostalen  Auflagerung  auf  rachitischem  Bo- 
den, ganz  colossale  Dimensionen  an-,  dio  Bündel  sind  in  df-r  enorm 
verbreiterten  Cambiumscliichte,  wenn  sie  längsgetroffen  sind,  auf 
sehr  weiten  Strecken  zu  verfolgen,  und  andererseits  findet  man 
wieder,  wenn  die  Mehrzahl  der  Bündel  quorgeschnitten  ist,  einen 
grossen  Thoil  der  ganzen  Auflngerung,  namentlich  in  den  jüngsten 
äusseren  Schichten,  aus  zahlreichen  kreisrunden  oder  elliptischen 
rothen  glänzenden  Querschnitten  der  Faserbündel  zusammengesetzt. 
Während  unter  normalen  Verhältnissen  schon  sehr  frühzeitig  die 
zwischen  den  Quer-  und  Schiefschnitten  der  Faserbündel  übrig  blei- 
benden Zellenräume  durch  Verschmelzung  der  Faserbündel  sich 
verengern  und  sich  immer  mehr  gegen  einander  abschliessen,  so 
dass  sie  alsbald  auf  plumpe,  mit  Fortsätzen  versehene  Zellenhöhlen 
reducirt  werden,  bleibt  bei  der  Rachitis  das  Gewebe  noch 
sehr  lange  und  in  grosser  Ausdehnung  auf  der  Stufe 
der  Unfertigkeit,  und  es  ist  zumeist  die  gesammte  perichondrale 
Auflagerung  noch  mit  dem  ausgesprochenen  Charakter  des  osteoi- 
den Gewebes  behaftet. 

Die  Physiognomie  der  Unfertigkeit  wird  noch  erhöht  durch 
das  vollständige  Fehlen  der  Verkalkung. in  der  ganzen  peri- 
chondralen  Auflagerung.  Man  findet  nicht  nur  auf  Durchschnitten 
durch  nicht  entkalkte  rachitische  Choudroepiphysen  in  der  Höhe  des 
Knorpels  noch  eine  durchaus  carmingefärbte  osteoide  Auflagerung, 
sondern  es  documentirt  sich  die  fehlende  Verkalkung  auch  durch 
die  deutlichen  Anzeichen  der  vollständig  mangelnden  Resistenz.  Man 
findet  nämlich  in  jenen  hochgradigen  Fällen,  in  denen,  namentlich 
an  den  Rippen,  eine  Abknickung  des  Knoi-pels  an  der  Knochengrenze 
oder  innerhalb  der  oberston  weicheren  Partien  der  Spougiosa  statt- 
gefunden hat,  dass  auf  einem  Längsschnitte  an  der  Seite  des 
Knickungswinkels  die  perichondrale  Knochenauflagerung  ebenfcQls 
eingebogen,  ja  sogar  mannigfach  geschlängelt  erscheint. 
Aber  auch  in  den  massigeren  Graden  der  Rachitis  wird  man  noth- 
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wendigerweise  zu  der  Annahme  geführt,  dass  die  die  Säuleuzone 
umschliessende  osteoide  Auflagerung  noch  nicht  starr  geworden, 
sondern  noch  einer  Ausdehnung  durch  weiteres  Wachsthum  fähig 
geblieben  ist.  Da  nämlich  die  perichondrale  Leiste  auf  dem  Längs- 
schnitte schon  in  der  Höhe  der  noch  nicht  ausgewachsenen  Partie 
der  Zellensäulen  gebildet  ist,  und,  in  Folge  der  noch  geringen  Aus- 
dehnung der  Säulenzone  in  die  Quere,  nach  oben  und  einwärts 
gekrümmt  erscheint;  da  andererseits  alle  Anzeichen  dafür  spre- 
chen, dass  innerhalb  dieser  vorzeitigen  periostalen  Auflagerung 
die  einzelnen  Zellen  und  die  Zellensäulen  als  Ganzes  dennoch  ihre 
gehörige  Ausdehnung,  wenigstens  nach  der  Breitendiraension,  errei- 
chen, weil  in  den  unteren  Partien  die  endochoudrale  Grenzlinie,  so 
lange  sip  erhalten  ist,  dennoch  immer  wieder  die  gegen  das  Wachs- 
thumscentrum  convergirende  Richtung  einschlägt:  so  muss  man  noth- 
wendigerweise  annehmen,  dass  auch  die  vollständig  kalk- 
freie periostale  Auflagerung  noch  eines  expansiven 
Wachsthums  fähig  ist,  und  dass  sie  daher  auch  dem  expan- 
siven Wachsthum  des  von  ihr  eingeschlossenen,  noch  unverkalkten 
Knorpels  kein  Hinderniss  entgegensetzt. 

Es  ist  dies  sicher  eine  der  bedeutendsten  Abweichungen  von 
dem  normalen  Verhalten,  wo,  wie  wir  wissen,  die  alsbald  verkalkende 
perichondrale  Auflagerung  sofort  jede  Möglichkeit  eines  expansiven 
Wachsthums  des  eingeschlossenen  Knorpels  aufhebt,  wo  aber  zu- 
gleich der  Knorpel  selbst,  soweit  er  von  der  knöchernen  Auflage- 
rung bedeckt  ist,  vermöge  der  bereits  erreichten  definitiven  Grösse 
seiner  zelligen  Elemente  und  der  unmittelbar  darauf  folgenden  Ver- 
kalkung der  Intercellularsubstanz  schon  eo  ipso  die  Tendenz  und 
auch  die  Fähigkeit,  sich  durch  weiteres  Wachstlmm  auszudehnen, 
verloren  hat.  Es  liegt  also  hier  scheinbar  ein  Widerspruch  vor  zwi- 
schen unserer  früher  aufgestellten  Theorie,  dass  die  perichondrale 
Auflagerung  nur  die  Folge  des  Aufhörens  des  expansiven  Knor- 
pelwachsthums  ist,  indem  nun  die  Erhaltung  der  äusseren  Form 
des  Skelettheiles  nicht  mehr  durch  die  Ausdehnung  des  Knorpels, 
sondern  durch  eine  Auflagerung  auf  den  verhärteten  Theil  desselben 
erfolgen  kann,  —  und  zwischen  der  oben  geschilderten  Thatsache, 
dass  bei  der  Rachitis  eine  solche  Auflagerung  schon  in  einer  Höhe 
erfolgt,  wo  der  Knorpel  sein  expansives  Wachsthum  noch  gar  nicht 
aufgegeben  hat.   Dennoch  fehlt  es  diesen  beiden  Vorgängen,  näm- 
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lieh  dor  normalen  pciriclioridralcn  Au(liif,'('runf,'  auf  vcrkalktfm  Knor- 
pel, und  der  krankhiiftfin  AufK'i|(fininf,'  auf  cinfiii  nodi  in  fortwäh- 
rondor  AuHdoliiiunp^  hopfrilTenon  racliitischon  Knorpfl,  kfinoswgs  an 
f^'^inoinsamon  BcrülirunpHpuiiktcn. 

Nach  nnsnror  (im  letzten  Kapitel  der  ersten  Ahtlieüung  ent- 
wickelten) Ossificatioiistlieorin  würdo  nämlich  die  Knodienbildunf,' 
im  Periost  und  im  Porichondrium  dnranf  hernhen,  dass  die  IJeinhaut, 
wolcho  selber  expansiv  wächst,  und  mit  den  umfjehenden,  (gleichfalls 
expansiv  wachsenden  Weichtlieilen  in  vielfachem  Znsammen]ianf,'e 
steht,  sich  unbedingt,  sowie  der  von  ilir  eingeschlossene  Knor- 
pel durch  Verkalkung  und  Ossification  die  Fähigkeit  sich  auszu- 
dehnen verloren  hat,  von  diesem  starrgcwordenen  Knorpel  oder 
Knochen  abheben  muss,  wodurch  eben  die  subperichondrale  Schichte 
des  Periosts  immer  mehr  an  Hoho  gewinnt  und  in  dem  Maas^se 
ossificirt,  als  sich  das  weiter  wachsende  Porichondrium  mitsammt 
seinen  Gefässon  von  den  tieferen  Lagen  der  Wucherungsschichte 
entfernt.  Die  Bildung  dos  provisorischen  goflechtartigen  Gerüstes 
dor  perichondralen  und  periostalen  Auflagerung  wäre  also  auf  das 
Nachlassen  der  Plasmaströmung  von  Seite  der  sich  entfernenden 
blutgefässhaltigen  Matrix  dos  Perichondriums  oder  Periosts  zurück- 
zuführen, während  die  conccntrische  Ausfüllung  der  Gefässräume 
des  provisorischen  Knochengerüstes  auf  einem  wirklichen  allmäligon 
Obsolosciren  der  in  den  Gefässräumen  verlaufenden  Blutgefässe 
beruhen  würde. 

Wenn  nun  auch  bei  der  vorzeitigen  Bildung  der  perichon- 
dralen Auflagerung  auf  rachitischem  Boden  eine  solche  gewisser- 
massen  passive  Abhebung  des  Perichondriums  in  Folge  des  auf- 
hörenden expansiven  Wachsthums  dos  Knorpels  nicht  angenommen 
werden  kann,  weil  eben  die  Auflagerung  schon  vor  dem  Aufhören 
der  expansiven  Knorpelvergrösserung  beginnt,  so  findet  doch  eine 
solche  Abhebung  des  Perichondriums  von  der  Oberfläche  des  Knor- 
pels in  einem  anderen  Sinne  statt,  nämlich  gewissermassen 
eine  Abhebung  durch  ein  krankhaft  gesteigertes  Wachs- 
thum  der  subperichondralen  Schichte  und  wahrscheinlich 
zugleich  auch  der  Paserschichte  des  Perichondriums.  Dieses  unge- 
mein gesteigerte  Wachsthum  der  Wucherungsschichte,  welche  stellen- 
weise eine  Höhe  von  Ol  bis  0-2  Millimeter  erreicht,  ist  offenbar 
bedingt  durch  die  bedeutende  Hyperämie  und  durch  die  gesteigerte 
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Gefässbildung  dos  Perichondriums  und  Periosts,  und  die  damit 
.  zusammenhängende  übermässige  Zufuhr  von  Ernährungs-  und 
Wachsthumsmaterial.  Wenn  also  auch  die  Abhebung  des  Perichon- 
driums  und  seiner  Gefässe  von  dem  Knorpel  hier  aus  einem  an- 
deren Grunde  erfolgt,  als  bei  dem  normalen  Wachsthum,  so  ist 
doch  die  Wirkung  dieser  Abhebung  für  die  unmittelbar  an  die 
Knorpeloberfläche  anstossenden  tiefsten  Lagen  der  Wucherungs- 
schichte genau  dieselbe,  und  diese  Gcwebstheile  müssen  darauf 
ebenfalls  mit  demselben  Vorgang  der  Bildung  leimgebender  Faser- 
bündel antworten.  Nur  die  Verkalkung  bleibt  noch  vorderhand 
aus,  und  zwar  zum  Theile  schon  aus  dem  Grunde,  weil  dieselbe 
bei  der  allseitigen  lebhaften  Saftströmung  von  Seite  der  hyperämi- 
schen  Gefässe  und  in  den  weit  offenen  Communicationen  der  Zellen- 
höhlen keinen  günstigen  Boden  findet,  und  dann  auch  möglicher 
Weise  deshalb,  weil  der  andere  Factor,  welcher  für  die  vollstän- 
dige Ossification  und  Verkalkung  erforderlich  ist,  nämlich  der  gänz- 
liche Wachsthumsstillstand  des  ossificirenden  Gewebes  noch  nicht 
zur  Geltung  gekommen  ist. 

Dass  eine  Abhebung  des  Periosts  —  natürlich  ohne  Laesio 
continui  —  wirklich  befördernd  wirkt  auf  die  Bildung  von  peri- 
ostalen Auflagerungen,  sehen  wir  an  einem  concreten  Beispiele  beim 
Cephalämatom  und  den  pericraniellen  Abscessen.  Auch  hier  bildet 
sich  am  Rande  der  Blut-  oder  Eiterhöhle,  dort,  wo  das  Periost 
nicht  mehr  abgelöst  ist,  sondern  nur  gespannt  und  abgehoben  wird, 
ein  Begrenzungswall  durch  Neubildung  von  Ostcophyten,  und  zwar 
gerade  an  der  Uebergangsstelle  zwischen  dem  abgelösten  und  dem 
noch  am  Knochen  haftenden  Antheile  des  Periosts*). 

Aber  auch  die  rachitischen  Eöhrenknochen  bieten  uns  ein 
sehr  schönes  Beispiel  von  der  analogen  Wirkung  der  passiven 
Abhebung  des  Perichondriums.  Bei  der  bereits  mehrfach  erwähnten 
Abknickung  der  Chondroepiphyse  in  der  obersten  Schichte  des 
kalkarmen  diaphysären  Knochens  wird  nämlich  auf  der  Seite  des 
Knickungswinkels  das  Perichondrium  und  das  Periost  bedeutend 
relaxirt  und  durch  seine  eigene  Elasticität  von  der  Oberfläche  des 
Knorpels  und  Knochens  gewissermassen  abgehoben,  und  in  der 
That  findet  man  gerade  an  dieser  Stelle  und  in  der  den   einsprin- 


*)  Vergl.  auch  Hofmokl,  Arch.  f.  Kinderheilkunde,   I.  Bd.  S.  308. 
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gondon  Winkel  auHfüllciHlf^ii  Wucluiruni^'.ssdiiclito  ganz  unvorf-Moichlicli 
mUchtigoro  osteoTilo  Auflagorungon,  als  an  alli-n  übrig^-n  Stcllon, 
währond  auf  der  ontspri'ohondnn  Stt^lln  der  andoron  (bei  den  Rip- 
pen der  pleuralen)  Seite,  wo  das  Porichondrium  nicht  nur  nicht 
relaxirt,  sondern  vielmehr  über  die  geknickte  Stelle  gespannt  ist, 
immer  nur  eine  ganz  unbedeutende  oder  auch  gar  keine  perichon- 
dralo  Knochenbildung   stattgefunden  hat.  (Siehe  Fig.  4.) 

An  demselben  Ort(s  wo  die  bedeutenden  osteoiden  Auflagerun- 
gen den  einspringenden  Winkel  zwisclien  Rippenknorpel  und  knöcher- 
ner Kippe  ausfüllen,  findet  man  unter  Umständen  noch  eine  andere 
sehr  interessante  Modification  des  Ossificationsproccsses,  nämlich  die 
Knorpelbildung  von  Scit(!  des  Perichondriums  und  d''S  Periosts. 
Schon  in  jenen  sehr  zahlreichen  Fällen,  wo  eine  nur  massige 
stumpfwinkelige  Abbiegung  der  Knorpelepiphyse  oder  specifll  des 
Ripponknorpels  stattfindr-t,  bemerkt  man,  dass  die  osteoide  Auflage- 
rung an  der  Stelle  der  Einknickung  und  noch  in  einiger  Entfer- 
nung nach  auf-  und  abwärts  jene  Modification  erleidet,  welche  wir 
schon  bei  Gelegenheit  der  Schildecung  des  Callusknorpels  als  chon- 
droide  bezeichnet  haben  (vergl.  Jahrg.  1879,  S.  200),  und  die 
sich  dadurch  charaktcrisirt,  dass  die  einander  durchkreuzenden 
Faserbündel  keine  zackigen  Zellcnräurae,  sondern  auffallend  rund- 
liche, kreisförmige  oder  elliptische  Zcllenhölilen  übrig  lassen.  Dieses 
knorpelähnliche,  aber  noch  nicht  knorpelige,  sondern  leimgebende 
(mit  carminrother  Grundsubstanz  versehene)  osteoide  Gewebe  macht 
nun  in  jenen  seltenen  Fällen,  in  denen  eine  spitzwinkelige  Ab- 
knickung  des  ßippenknorpels  an  der  Pleuraseite  stattgefunden  hat, 
gerade  dort,  wo  die  verdickte  knopfartige  Anschwellung  der  übermässig 
ausgedehnten  Säulenzone  des  Knorpels  sich  förmlich  an  die  Innen- 
fläche der  knöchernen  Rippe  anlegt,  in  der  Tiefe  des  Knickungs- 
winkels einem  sehr  schönen  grosszelligen,  netzförmigen  Knorpelge- 
wobc  Platz,  welches  sich  auf  Carminpräparatcn  durch  seine  weisse 
Farbe  von  den  lebhaft  rotheu  osteoiden  und  chondroiden  Theilen  der 
Auflagerung  auszeichnet  und  auch  eine  sehr  schöne  Hämatoxylin- 
Färbung  seiner  Grundsubstanz  annimmt.  (Fig.  4  pkj).)  Von  dem 
benachbarten  grosszelligen  Knorpel  der  Rippe  selbst  ist  dieser  pe- 
riostal oder  perichondral  gebildete  Knorpel  natürlich  durch  seine 
Structur  und  Anordnung  leicht  zu  unterscheiden,  und  von  der- 
selben überdies    durch    ein    faseriges  Stratum   des  Perichondriums 
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ab,s:egrenzt,  während  dor  perichondrale  Knorpel  in  die  oberfläch- 
liche osteoide  und  chondroide  Auflagerung  ganz  allmälig  und  con- 
tinuirlich  übergeht. 

Dass  die  Bildung  dieses  perichondralen  und  periostalen  Knor- 
pels auch  hier  auf  den  wechselnden  Druck  zurückzuführen  ist, 
welchem  das  weiche  subperichondrale  Gewebe  bei  den  Athembe- 
wegungen  zwischen  den  gewissermassen  auf  einander  federnden 
Antheilen  des  Eippenknorpcls  und  der  knöchernen  Rippe  ausge- 
setzt ist,  dürfte  wohl  kaum  bezweifelt  werden,  und  es  ist  gerade 
mit  dem  Vorkommen  von  hyalinem  Knorpel  an  dieser  Stelle  (wel- 
ches übrigens  meines  Wissens  bisher  noch  von  keiner  Seite  be- 
schrieben worden  ist)  eine  sehr  wirksame  Bestätigung  unserer 
Theorie  der  periostalen  Knorpelbildung  gegeben. 

Die  Veränderungen  im  Periost  und  die  Ossiflcationsvor- 
gänge  in  demselben  sind  sehr  analog  denen,  welche  wir  soeben 
für  das  Perichondrium  geschildert  haben.  Wir  begnügen  uns  da- 
her, einige  besondere  Umstände  hervorzuheben. 

Vor  allem  fällt  uns  in  hochgradigen  Fällen  eine  bedeutende 
Verdickung  der  Faserschichte  in  die  Augen.  Auch  die  Cambium- 
schichte  gewinnt  häufig  eine  noch  bedeutendere  Mächtigkeit,  als  in 
der  Umgebung  des  Knorpels,  und  zeigt  manchmal  einen  ganz  enor- 
men Blutreichthum  und  so  zahlreiche  und  dichtgedrängte  Blutge- 
fässe, dass  das  ganze  subperiostale  Gewebe  dem  oberflächlichen 
Anblick  als  eine  blutige  Masse  erscheint,  und  auch  von  Guerin^ 
als  eine  „sanguinolente  Materie  zwischen  Periost  und  der  äusseren 
Lamelle  der  Diaphyse  und  zwischen  den  Lamellen  des  compacten 
Knochengewebes"  beschrieben  wurde.  Namentlich  in  den  zwischen 
den  Bälkchcn  der  periostalen  Auflagerung  übrig  bleibenden  Gefäss- 
räumen  findet  man  ganz  colossale  unter  einander  communicirende 
Bluträume  (Fig.  7  gf)^  genau  so,  wie  wir  sie  im  Mark  der  rachi- 
tischen Spongiosa  beschrieben  haben.  Auch  hier  erfüllen  sie  oft  den 
grössten  Theil  des  Markraumes  und  lassen  nur  einen  schmalen  Saum 
zwischen  Knochenrand  und  Gefässcontour  für  das  Markgewebe  übrig. 

Die  Bildung  osteoider  Auflagerungen  nimmt  im  Periost  gleichfalls 
bedeutend  grössere  Dimensionen  an,  als  im  Perichondrium.  Die 
Auflagerungen  selbst  tragen  im  Ganzen  denselben  bereits  beschrie- 
benen Charakter  an  sich,  aber  innerhalb  dieses  Rahmens    erleiden 
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siü  je.  n;i,cli  ilciii  (Jr,nlr  iiml  dry  Daiiir  der  AflVclioii  und  insVjf^- 
sorulcro,  wie  os  «ich  liiiT  ^-awa  dcntlicli  Zfigt,  jo  iiiicli  df'rn  (irii<]<; 
der  Viiscularisation  dos  15odüiis,  in  dein  sie  sich  entwickeln,  oino 
unondliclio  lloiho  (l(!r  mannigfHltif,'sl('n  Variationen.  Diese  beziehen 
sich  hauptsiU^lilich:  erstens  auf  das  Vcrhältniss  der  fJrandsnb- 
stanz  zu  den  Zollcnräumon  inncrlialb  der  einzelnen  Knochen bälk- 
chen,  und  zweitens  auf  das  Vcrhältniss  zwischen  Knochen  und  Mark- 
gGWübo, 

In  orstorer  lliiisiclit  findet  man  alle  Uobergänge  von  dem 
lockersten  unvollkonunonston  osteoiden  Gewebe,  welches  noch  aus 
deutlich  getrennton  Pasorbündcln  zusammengesetzt  ist,  und  dem- 
gcmäss  auch  ganz  unregclmässigo  offen  communicirendo  Zellen- 
räumo  besitzt,  wolclies  also  auf  dem  Durchschnitte  das  schon 
iii(>lirfacli  boschriebone  grobdrusigo  Aussehen  zeigt,  bis  zu  einer 
iiiiliezu  normalen  goflochtartigcn  Structur  mit  unregelmiis.sig  ge- 
stellten und  plumpen,  aber  doch  abgeschlossenen  und  nur  mittelst 
wirklicher  Kanälchen  mit  einander  communicirciidcn  Knochen- 
Ivörperclien;  und  zwar  bestehen  die  jüngsten  äusserstoii  Partien  der 
Aullagerung  zumeist  aus  unfertigem,  die  älteren,  dem  ursprünglichen 
Knochonrandc  zunächst  gelegenen  Theilo  aus  dem  dichteren,  voll- 
kommener entwickelten  Knochengewebe.  Es  können  aber  auch  in 
besonders  hochgradigen  Fällen ,  wo  die  Auflagerung  colossale 
Dimensionen  annimmt,  die  verschiedeneu  Structuren  der 
Auflagerung  in  mehreren  Schichten  abwechseln. 

In  solchen  Fällen  ist  besonders  der  enge  Zusammenhang 
zwischen  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  und  der  Grösse 
und  Anordnung  der  Markräume,  sowie  auch  insbesondere  der  Zahl 
und  Füllung  der  Blutgefässe  zu  beobachten,  üilan  findet  einmal  ein 
enges  kleinmaschiges  Gitterwerk  aus  schmalen  drüsigen  Bälkchen 
zusammengesetzt,  welche  zahlreiche  erweiterte  Blutgefässe  um- 
schliessen-,  dann  wieder  ganz  unregelmässige  grosse  Markräume  mit 
enormen  Gefässlücken,  ebenfalls  zwischen  schlanken,  drusigen  und 
faserigen  Bälkchen ;  dann  wieder  dickere  Bälkchen  aus  mehr 
compactem,  geflochtartigem  Gewebe,  welche  in  Eadion  gegen  die 
Knochenoberflächo  ziehen  und  nur  durch  spärliche  Querbälkchen 
verbunden  erscheinen,  zwischen  denen  auch  noch  bedeutende  Mark- 
räume mit  weiten  Blutgefässen  übrig  bleiben;  und  endlich  sif^ht 
man   auch   geflechtartige   Bälkchen,    welche   bereits  mit  lamellöser 
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Kiiochcnsiibstaiiz  bedeckt  und  an  ihrer  Oberfläche  mit  einem 
schönen  Osteoblastenbeleg  versehen  sind,  wobei  natürlich  die  Mark- 
räumc  schon  entsprechend  verengt  erscheinen,  die  Gefässe  nur  eine 
massige  Füllung  und  Ausdehnung  zeigen,  und  überhaupt  das  ganze 
Gewebe  schon  eher  den  Eindruck  der  compacten  Knochensubstanz 
hervorbringt. 

Diese  verschiedenen  Anordnungen  der  Knochcnbälkchen  gehen 
gewöhnlich  nicht  allmiilig  in  einander  über,  sondern  es  ist  zumeist 
die  ganze  massenhafte  Auflagerung  in  concentrischen  Schichten 
angeordnet,  von  denen  jode  eine  andere  Conformation  darbietet 
(siehe  Fig.  7).  Es  kann  z.  B.  auf  eine  der  Compacten  sich  nähernde 
Knochenlage  mit  lamellöscr  Verdickung  der  Bälkchen  wieder  eine 
ganz  lockere,  gitterförmige  oder  echt  spongo'ide  Schichte  folgen, 
und  es  kann  sich  sogar  ein  solcher  Wechsel  mehrere  Male  wieder- 
holen. Häufig  ist  sogar  die  Continuität  der  einzelnen  Schichten 
vielfach  unterbrochen,  so  dass  zwei  in  einiger  Entfernung  auf 
einander  folgende  Knochenschalen  durch  eine  förmliche  Kluft  von 
ungemein  blutreichem  Markgewebe  von  einander  getrennt  sind, 
welche  nun  in  grösseren  Distanzen  von  einem  dünnen  drusigen 
Bälkchen  oder  den  Andeutungen  eines  feinschwammigen  Knochen- 
gewebes überbrückt  wird.  Ich  habe  bis  zu  vier  solcher  concentri- 
scher  Schalen  rings  um  die  ursprüngliche  Knochenrinde  gefunden, 
Virchow^  hat  sogar  6  —  10  solche  „Wechsel"  beobachtet. 

Die  Entstehung  dieser  schichtenförmigen  Auflagerungen  beruht 
offenbar  auf  einem  Wechsel  in  der  Intensität  des  rachitischen 
Processes,  welcher  sich  in  einer  verschiedenen  Vascularisation 
des  Periosts  und  in  einer  dadurch  bedingten,  gleichsam  schubweise 
erfolgenden  Wucherung  des  subperiostalen  Gewebes  äussern  muss. 
Die  ganze  Anordnung  der  Bälkchen  und  die  Structur  des  Knochen- 
gewebes, aus  dem  sie  zusammengesetzt  sind,  hängt  eben  direct 
von  der  verschiedenen  Zahl,  Anordnung  und  Füllung  der  periostalen 
Gefässe  und  von  ihrer  Plasmaströmung  ab,  und  gerade  das  Studium 
einer  solchen  rachitischen  Auflagerung  ist  ungemein  lehrreich  in 
Bezug  auf  das  Verhältniss  der  Knochenbildung  zu  den  in  dem 
Bildungsgewebe  vertheilten  Blutgefässen.  So  z.  B.  sind  die  Gefäss- 
lumina  in  den  Klüften  zwischen  den  einzelnen  Schichten  so  gross 
und  so  dicht  gedrängt,  dass  sich  unmöglich  zwischen  ihnen  grössere 
Knochenbälkchen  bilden  konnten,  und  höchstens  an  einigen  Stellen, 


OcHcliirlitc^in  Au(l;i(r.Tiiii(ti'ri.  1  -17 

WO  ohio  etwas  grössoro  Distanz  zwisclicii  /.wii  JJliitgi.'fiiHsrjn  übrijf 
bliob,  die  Möglichkeit  für  di*^  IJildung  eiri(!.s  Hcliinnleji  <]nmir<u 
Bälkclicns  gogobon  wiir. 

In  oinigen  Filllen  iius.sf^t  sich  der  Wccliaol  der  .Sciiichtung 
aucli  in  einer  plötzliclien  Ablenkung  in  der  Eiclitung  der  im 
firoHsen  und  Ganzen  radial  verlaufenden  Bälkclieii.  Eine  solche 
Abweichung  ist  dann  immer  auf  eine  im  Verlaufe  der  Auflagerung 
erfolgte  Abknickung  od(a-  Al)biegung  der  Diaphyse  zurückzufüh- 
YM\,  durch  welche  eben  die  Spannungsverhaltnis.se  des  Periosts 
und  der  vom  Periost  zur  Knochenoberllüche  ziehenden  Gefüssc 
plötzlich  geändert  worden.  Die  dadurch  bedingte  Ablenkung  der 
Gefiisso  von  ihrem  bisherigen  Verlaufe  äussert  sich  dann  auch 
sofort  in  einer  veränderten  Richtung  der  neugebildeten  Knochen- 
bälkchen. 

Die  ältere  Auffassung  der  Schichtenbildung  bei  der  Kachitis, 
nach  welcher  die  einzelnen  Schichten  als  die  durch  ein  Exsudat 
auseinander  gedrängton  Lamellen  der  ursprünglichen  Compacta  zu 
betrachten  wären  —  eine  Auffassung,  die  noch  von  Guerin^  ver- 
treten wurde  —  ist  wohl  nur  als  ein  Curiosum  zu  erwähnen.  Man 
findet  übrigens  die  vor  dem  Beginne  des  rachitischen  Processes, 
oder  wenigstens  vor  dem  Beginne  der  osteoiden  Auflagerung  gebil- 
dete Compacta  noch  häufig  in  der  Tiefe  der  Auflagerungen,  wo  sie, 
gewöhnlich  durch  äussere  und  innere  Einschmelzungsprocesse  viel- 
fach arrodirt  und  porosirt,  dennoch  ganz  deutlich  an  dem  Ueber- 
wiegen  der  lamellösen  Structur,  ferner  manchmal  an  dem  Vorhan- 
densein von  umfassenden  Lamellen,  welche  niemals  auf  rachitischem 
Boden  gebildet  werden,  und  endlich  an  der  vollkommen  gleich- 
massigen  Verkalkung  sofort  als  üeberbleibsel  der  ursprünglich 
normal  gebildeton  Compacta  zu  erkennen  sind.  (Fig.   7  cmp.) 

In  den  unter  dem  Einflüsse  der  Kachitis  aufgelagerten  Kno- 
chenpartien fehlt  hingegen  die  Verkalkung  entweder  voll- 
ständig, oder  sie  ist  in  hohem  Grade  mangelhaft.  Ge- 
wöhnlich findet  man,  wenn  die  Auflagerung  bereits  eine  bedeutende 
Höhe  erreicht  hat,  die  oberflächlichen  Lagen  absolut  kalkfrei, 
während  an  den  tiefer  gelegenen  Bälkchen  die  Verkalkung  auch 
nur  sporadisch,  in  den  mehr  central  gelegenen  Theilen  derselben 
aufzutreten  pflegt.  Gewöhnlich  ist  nur  der  geflechtartige  Theil  d^s 
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Bälkchens  theilweise  verkalkt,  ihre  lamellöso  Auflagerung  dagegen 
noch  kalkfrei.  Jedenfalls  bilden  di»  verkalkten  Stellen  nirgends 
eine  zusammenhängende  Masse,  wodurch  eben  auch  hier  eine  sehr 
geringe  Starrheit  der  aufgelagerten   Partien  bedingt  ist. 

Erst  viel  später,  wenn  der  rachitische  Proceas  aufhört  und  zur 
Heilung  kommt,  verkalken  auch  diese  aufgelagerten  Partien  voll- 
ständig. Dann  füllen  sich  aber  auch  in  Folge  der  allmäligen  Invo- 
lution der  krankhaft  gebildeten  Gefässo  die  zahlreichen  Gefässräume 
nach  und  nach  mit  Lamellensystemen  entweder  vollständig  aus,  oder 
mit  Zurücklassung  von  engen  Haversischen  Kanälen;  diese  zahl- 
reichen Lamellensysteme  erfahren  dann  auch  eine  vollständige 
Verkalkung,  dasselbe  geschieht  natürlich  in  der  Sj^ongiosa  der 
Diaphysen,  und  dadurch  entsteht  dann  die  bekannte  elfenbeinartige 
Härte  und  bedeutende  Schwere,  die  Eburneation  der  rachitischen 
Knochen  in  den  späteren  Lebensjahren. 

Was  nun  das  Verhältniss  der  krankhaften  periostalen 
Auflagerungen  zu  den  physiologischen  Appositions-  und 
Resorptionsstellen  an  der  Oberfläche  der  einzelnen  Skelettheile 
anlangt,  so  verhält  sich  die  Sache  in  der  Regel  so,  dass  die  krank- 
haft gesteigerte  Apposition  im  Ganzen  und  Grossen  doch  zumeist 
nur  an  jenen  Theilen  der  Knochenoberfläche  stattfindet,  welche 
auch  unter  normalen  Verhältnissen  Appositionsflächen  sind,  und 
dass  andererseits  an  den  Resorptionsstellen  in  der  Regel  nicht 
nur  keine  osteoide  Auflagerung  beobachtet  wird,  sondern  dass  im 
Gegentheile  auch  die  Resorption  daselbst  eine  Steigerung 
erfährt.  Man  findet  z.  B.  an  solchen  Stellen,  wo  sonst  die  Ein- 
schmelzung  der  oberflächlichen  Knochenschichten  nur  in  einer  sanft 
geschwungenen  Linie  oder  mit  kleinen  seichten  Lacunen  stattfindet, 
vielfach  ausgebreitete  tiefe  Gruben  in  den  verschiedensten  For- 
mationen. Es  ist  auch  leicht  begreiflich,  dass  das  Vorhandensein 
von  zahlreichen  und  übermässig  ausgedehnten  Blutgefässen  im 
Periost,  wenn  dieses  durch  die  Wachsthumsverhältnisse  gegen  die 
Knochenoberfläche  gedrängt  wird,  solche  gesteigerte  Einschmelzungs- 
erscheinungen  im  Gefolge  haben  muss. 

Indessen  kommt  es  doch  auch  hin  und  wieder  vor,  dass  die 
periostale  Apposition  mit  dem  oben  geschilderten  pathologischen 
Charakter  auch  weiter  als  gewöhnlich,    auf    einen  Theil  einer  pliy- 
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8iolof,n.scli(;n  licsorptifiiisdiiclic  iilirrf^Tcin,  ho  da.sH  ein  Tlioil  (IfT 
l)U(;liiif,^o-Ti  Kiii,scliiiM'l/uiif(;-;)j^iul)iii  iiiii  lock*  rMi  Aulla^^'^rnngfin  OKtco'i- 
dcn  und  spouKoidMi  (Jliaraktors  au.sf^cfiillt  wird.  Ahg<'9f'lion  davon, 
da.ss  aiicli  iiiii.ii-  nonnalon  Vorliältni.sso))  cino  Uosori^tionsiläche 
später  wieder  zur  ApjtosH.ionsstfdlo  werden  kann,  iiiöj^fn  auch  liif-r 
dio  dnrcli  die  vernielirtc  Biegsamkeit  und  die  liin  und  wieder  vor- 
koniiiiondon  Einknickungcn  der  Knochenröhrc  bedingten  Verilnderun- 
gen  in  den  Spannungsverliältnissen  des  P*  riosts  noch  öfter  als 
gewöhnlich  einen  Weclisel  zwischen  Apposition  und  Resorption  an 
derselben  Stolle  der  Knoelienoberfläche  herbeiführen.  So  findet  man 
z.  B.  in  jenen  Fällen,  wo  eine  winklige  Abknickung  zwischen 
Itippenknorpel  und  knöcherner  Rippe  stattfindet,  noch  in  grösserer 
Entfernung  von  dieser  Abknickungsstello  an  der  pleuralen  Seite 
der  knöchernen  Rippe,  wo  sonst  immer  eine  breite  Resoi-ptionsstclle 
auf  dem  Quersclniitto  nachweisbar  ist,  in  den  Gruben  der  früheren 
Resorptionsflächo  eine  zionilich  mächtige  osteoide  Auflagerung,  und 
erst  in  grösserer  Entfernung,  gegen  das  Mittelstück  der  Rippe  hin, 
wieder  wie  gewöhnlich  dio  Erscheinungen  der  oberflächlichen  Ein- 
schmelzung. 

Es  bleibt  jetzt  nur  noch  dio  periostale  Knorpelbildung 
bei  der  Rachitis  zu  boöprechen. 

Echten  hyalinen  Knorpel  mit  wahrer  Knorpelgrundsubstanz 
(welche  keine  Carmin-,  sondern  Hämatoxylinfärbung  annimmt) 
findet  man  auch  hier,  genau  in  derselben  Form,  wie  in  den 
Knickungswinkeln  zwischen  Chondroepiphyse  und  Diaphyse,  an 
allen  Knickungsstellen  der  Diaphyse,  und  zwar  wieder  ausschliess- 
lich im  Innern  und  in  der  Tiefe  des  Knickungswinkels.  Er  ist 
als  Callusknorpel  aufzufassen  und  als  solcher  schon  vielfach  von 
den  Autoren  beschrieben  worden.  Ich  fand  ihn  in  den  allermeisten 
Fällen  ganz  und  gar  unverkalkt.  Auch  bei  wirklichen  completen 
Fracturen,  wie  ich  sie  bei  hochgradig  rachitischen  Diaphysen 
manchmal  beobachtet  habe,  fand  ich  ausnahmslos  den  Knorpel 
nur  an  solchen  Stellen,  in  denen  eine  Reibung  der  Bruchendfu 
gegeneinander  oder  gegen  das  gespannte  Periost  stattgefunden 
haben  konnte,  während  ich  innerhalb  der  starr  gebliebenen  Theile 
der  Diaphysenrohre,  selbst  in  der  nächsten  Nähe  der  Bruchstelle, 
immer  nur  weiches  blutreiches  Markgewebe  oder  osteoide  Bildungen 
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mit  leimgebenden  Fibrillen,  niemals  aber  wirkliches  Knorpelge- 
webe angetroffen  habe  *). 

Ausserdem  sahen  wir  echten  Knorpel  im  subp erichon dralen 
Gewebe  einige  Male  auch  an  der  convexen  Seite  einer  Infrac- 
tionsstelle,  oder  auch  an  der  convexen  Seite  einer  starken  rachiti- 
schen Krümmung,  aber  immer  nur  an  Eadius  und  Ulna  oder 
an  Tibia  und  Fibula,  und  zwar  nur  an  solchen  Stellen,  wo 
sich  die  beiden  Nachbarknochen  in  Folge  der  Infraction  oder  be- 
deutend verstärkten  Krümmung  einander  stark  genähert  hatten 
oder  sich  factisch  berührten.  Am  häufigsten  fand  sich  die  Knor- 
pelbildung am  oberen  Dritttheile  der  Vordorarmknochen.  Es  war 
in  der  Kegel  keine  besonders  starke  Wucherung,  sondern  es  erwies 
sich  blos  die  ziemlich  bedeutende  subperiostale  Lage  in  einiger 
Ausdehnung  als  echtes  Knorpelgewebe  mit  schönen  runden  oder 
ovalen  Zellenhöhlen  und  netzförmigen  Zügen  hyaliner  (hämato- 
xylingefärbter)   Grundsubstanz. 

Eine  analoge  Beobachtung  wurde  übrigens  schon  im  Jahre 
1742  von  Duhamel**)  mit  folgenden  Worten  beschrieben:  „Man 
sieht  ziemlich  oft  an  den  Skeletten  von  Rachitischen,  dass  zwei 
Knochen,  welche  im  natürlichen  Zustande  in  ihrem  mittleren  Theile 
getrennt  sein  sollten,  wegen  des  unregelmässigen  Umfanges,  den 
die  Knochen  Rachitischer  annahmen,  sich  an  dieser  Stelle  berüh- 
ren, z.  B.  Cubitus  und  Eadius;  an  diesen  Stellen,  wo  sich  zwei 


*)  In  der  bereits  erwähnten  Kritik  hat  Maas  die  Behauptung  auf- 
gestellt, dass  er  bei  ganz  frischen  Fracturen  auch  innerhalb  der  starren 
Knochenröhre  Knorpel  gesehen  habe.  Dem  gegenüber  kann  ich  nur 
wiederholen ,  dass  ich  in  keinem ,  selbst  nicht  in  dem  frühesten  Stadium 
spontaner  oder  artificieller  Fracturen  eine  solche  Beobachtung  gemacht 
habe,  und  dass  auch  neuere  Beobachter  mit  mir  in  diesem  Punkte  voll- 
kommen übereinstimmen.  So  hat  sich  Busch  (in  einem  der  citirten  Vor- 
träge) unseren  Angaben  vollständig  angeschlossen,  da  er  in  der  innerhalb 
der  Knochenröhre  gebildeten  Knochenmasse  niemals  Knorpelinseln  gesehen 
hat ;  und  auch  in  der  jüngsten  Zeit  haben  zwei  französische  Beobachter, 
Rigal  und  Vignal,  in  einer  Studie  über  die  Callusbildung  (Archives 
de  phys.  normale  et  path.  1881),  ohne  von  unserer  Arbeit  Kenntniss  ge- 
habt zu  haben,  ausdrücklich  hervorgehoLen,  dass  sie  in  ihren  zahlreichen 
Thierexperimenten  in  keinem  Stadium  Knorpelbildung  innerhalb 
der  Markröhre  beobachtet  haben. 

**j  Citirt  bei  Virchow'  S.  456. 
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Knoclion  f^fij^'ciKÜnaiidfjr  goricbfüi  liahcii,  rmil<'t,  man  statt 
des  gowölinlichon  Periosts  einen  dicken  fostr-n  wirklichen  Knorp''!, 
ganz  ülinlicli  dorn  der  Golfnke". 

Wie  man  siolit,  hat  ;il,so  Duli;niifl  in  ganz /.uirflTcndrr  Weise 
dasselbe  ätiologische  Moment,  welches  wir  nalifzu  in  sämmtlichnn 
Fällen  physiologischer  und  pathologischer  Knorpelbildung  consta- 
tireii  konnten,  nämlich  den  weclisclndon  Druck  und  die  Reibung, 
auch  hier  schon  hervorgdioben.  In  der  That  lialien  wir  aucli  bei 
der  Rachitis  eine  subperiostale  Knorpflbildung  ausschliosslich  an 
jenen  Stelh^n  gefunden,  wo  eine  gegenseitige  Reibung  entweder 
von  Bestandthoilen  eines  und  desselben  Skelettheiles  oder  zweier 
benachbarter  Knochen  stattgefunden  haben  konnte.  Damit  soll 
aber  nicht  das  Vorkommen  von  Knorpel  auch  an  anderen  Stellen, 
wo  diese  Bedingung  nicht  vorhanden  ist,  oder  wenigstens  nicht  so 
klar  zu  Tage  liegt,  in  Abrede  gestellt  werden.  So  hat  z.  B.  Vir- 
chow  ''  in  rachitischen  Periostauflagerungen  der  Schläfebeine,  und 
zwar  selbst  in  tiefer  gelegenen  Areolen  desselben,  stellenweise  ein 
helles  grosszelliges  Knorpelgewebo  vorgefunden.  Da  wir  ähnliche 
Beobachtungen  niemals  gemacht  haben,  so  steht  es  uns  nicht  zu, 
Vermuthungen  anzustellen  über  die  veranlassenden  Momente,  welche 
an  diesen  Stellen  die  Bildung  des  Knorpelgewebes  herbeigeführt 
haben  mögen. 


Tafel  I. 


Fig.    1.    Längsschnitt   durch    das    vordere    R.ippeneude    eines 

Smonatlicheu  menschlichen  Fötus.  Unvollkommen  entkalkt. 

Vergrösserung   20. 
PI  pleurale  Seite  der  Rippe. 

A  kleinzelliger  Knorpel  mit  allseitiger  Zellenvermehrung. 
Ji  Proliferationszone,  bedeutend  vergrössert. 
C  Zone  der  Zellenvergrösserung,  massig  erhöht. 
D   Verkalkungszone. 
Sp  Spongiosa. 
kg  Querschnitt  eines  normalen  Knorpelgefässkanals    im  kleinzelligen 

Knorpel. 
kg^  abnorm  vergrösserter  Gefässkaiial  in  der  Nähe   der  Proliferations- 

grenze,  quergeschuitten. 
kg"  verzweigter  Gefässkanal  mit  einer  Abzweigung  nach  oben  und  links, 

einer  zweiten  nach  links  und  dann  nach  unten,  und  einer  dritten 

direct  nach  unten. 


uitp  diffus  inetaplastische  Ossification    des    Knorpels   in  der  Umgebung 

eines  absteigenden  Gefässkanals. 
ost  osteoide  Leiste  als  Fortsetzung  eines  absteigenden  Gefässkanals. 
enc,  enc   Einkerbung  (encoche),    welche  an  der    rechten    pleuralen    Seite 
bis  zu  einer  Abknickung  des  starren  kleinzelligen  Knorpels  in  der 
erweichten  Proliferationszone  gesteigert  ist. 
pst,  pst    periostale    Knochenrinde,    welche    sich    auf   dem  Durchschnitte 
als  schmale  Knochenleiste  bis  zu  der  Einkerbung  erstreckt. 
rsp  frühzeitig    beginnende    oberflächliche     Knoclienresorption     an     der 
pleuralen  Seite,  wo  die  periostale  Einde  durch  Einschmelzung  ge- 
schwunden ist. 
mrg  Grenze,  bis  zu  welcher   die  endostalen  Markräume  nach   aufwärts 
in  die  Verkalkungszone  fortschreiten. 

Fig.  2.    Längsschnitt    durch    das   vordere    Eippenende    eines 
2jährigen  rachitischen  Kindes.  Gänzlich  entkalkt.   Vergrös- 
serung  20. 
PI  pleurale  Seite  der  Rippe. 
A  kleinzelliger  Knorpel,  gefässlos. 
JB  Proliferationszone,  wenig  vergrössert. 

C  Säulenzone,  sehr  bedeutend  vergrössert,  nach  beiden    Seiten  stark 
vorgebaucht,  die  Zellenreihen  nach  abwärts  stark  divergirend. 
enc  Einkerbung,  welche  auf  der  Aussenseite  der  Eippe  bei 
enc*  zu  einer  winkeligen  Einknickung  des  kleinzelligen  Eippenknorpels 
ausartet. 
kg  kleiner  Querschnitt  eines  in  die  Proliferationszone  horizontal  ver- 
laufenden Gefässkanals. 
kc/*  ein  grösserer  solcher  Kanal  mit  zahlreichen  Gefässen,  welcher  eine 
Abzweigung  nach  rechts  entlang  der  Proliferationsgrenze  und  nach 
abwärts  eine  schmale  osteoide  Leiste  entsendet. 
gk,  gk  Gefässkanäle,  welche  vom  Perichondrium  in  den  grosszelligen  Knor- 
pel eindringen,  und  stellenweise  durch  ihre  grosse  Zahl  eine  spon- 
goide  Structur  des  Knorpels  bedingen. 
mtp  metaplastische  Ossification  des  die  Gefässkanäle  zunächst  umgeben- 
den Knorpels. 
7nrg,  mrg^    unregelmässige   Grenze   der  nach   oben  vordringenden  endo- 
stalen Markräume. 
Sp   Spongiosa  mit  vergrösserten  Markräumen. 
mgf  zwei  grosse  Lumina  von  Blutgefässen. 
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Tafel  II. 


Fig.  3.    Längsschnitt    durch  das  untere  Radiusende  eines  14 
Monate    alten    rachitischen    Kindes.    Vollständig    entkalkt. 
Vergrösserung  15. 
A  kleinzelliger  Knorpel    mit    Quer-  und    Schiefschnitten  von  Gefäss- 

kanälen. 
B  Proliferationszone,  massig  erhöht. 

C  Säulenzone,  bedeutend  erhöht  und  besonders  nach  rechts  stark  vor- 
gebaucht. 
ko  quergeschnittene  Gefässkanäle,    welche  die  Säulenzone  in  horizon- 
taler Richtung  durchziehen. 
ko^  Knorpelgefässkanal,    welcher   oben    als    rundlicher  Querschnitt  er- 
scheint,  während    nach    abwärts  die  von  ihm  ausgehende  osteoide 
Platte    als    schmale   Längsleiste  getroffen    ist,    und    endlich  nach 
unten  wieder  der  Gefässkanal  selbst  mit  zahlreichen  Seiten  zweigen 
in  der  Schnittfläche  erscheint,  bis  er  unten  von  den  vordringenden 
endostalen  Markräumen  erreicht  mrd. 
kg"  ebenfalls  ein  quergeschnittener  Gefässkanal,    der  in  eine  nach  ab- 
wärts blind  endigende  osteoide  Leiste  übergeht. 
kg^  ein  Stück  des  Gefässkanals  läuft  entlang  der  Proliferationsgrenze 
und  sendet  nach  abwärts  eine  blind  endigende  Abzweigung. 
kg'',  kg"   grosse  Gruppen  von  Gefässkanälen,    welche  direct  aus  dem  Pe- 
richondrium   in    die   Säulenzone  eindringen  und  sich  daselbst  ver- 
zweigen,  wälirend  der  Knorpel  in  ihrer  nächsten  Umgebung  eine 
diffuse  Metaplasie  aufweist. 
fch,  pch    perichondrale    Knochenrinde,   welche  beiderseits    bis  nahe  zur 

Einkerbung  —  enc  —  hinaufreicht. 
mrg,     mrg'^    Grenze    der   nach   oben    vordringenden    endostalen    Mark- 
räume. 
Spd  spongo'ide  Substanz. 

tngf  Lumina  von   grossen    Blutgefässen,    welche  die    Form    der   Mark- 
räume bestimmen. 
fmk  Mark  mit  Fettzellen. 
gk  durchbohrende  Kanäle,  welche  Theile  der  Compacta  in  Spongiosa 

verwandeln. 
pk  mächtige  Knochenauflagerung   mit  vorwiegend  gegen  das  Wachs- 
thumscentrum  der  Diaphyse  gerichteten  Bälkchen. 


"^^^ 
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Fig.  4.  Längsschnitt  durch  das  vordere  Rippenende  eines 
18  Monate  alten  rachitischen  Kindes.  Vollständige  Ent- 
kalkung.  Vergrösserung  15. 

PI  pleurale  Seite  der  Eippe. 

A  kleinzelliger  Knorpel  mit  zwei  Knorpelkanälen. 

B  Proliferationszone,  ziemlich  stark  erhöht. 

C  Säulenzone,  enonn  erhöht,  heiderseits  stark  vorgebaucht  und  gegen 

die  Spongiosa  in  einem  spitzen  "Winkel  abgeknickt. 

hf  grosser  verzweigter  Knorpelgefässkanal  an  der  Proliferationsgrenze, 

welcher  sich  in  eine  kurze  osteoide  Leiste  nach  abwärts  fortsetzt. 

kg"  kleiner,  ebenfalls  quergetroffener  Gefässkanal  mit  osteoider  Leiste, 

welche  sich  auf  eine   längere   Strecke  nach  abwärts  zwischen   den 

Zellensäulen  hinzieht. 

•pg,  fg  zahlreiche  aus  dem  Perich ondrium  stammende  Gefässkanäle,  welche 

die  Säulenzone  nach  allen  Richtungen  durchziehen. 
fg^,  fg^  solche  mit  grösseren  quergeschnittenen  Blutgefässen. 

fg^  ebenfalls    aus    dem    Perichondrium    stammender  Gefässkanal    mit 
weitem  Blutgefäss  in  der  Längsansicht.  Die  Umgebung  des  Kanals 
metaplastisch  ossificirt. 
fst  mächtige    periostale    und  perichondrale   Auflagerung,    welche   den 
Knickungswinkel   an  der  Aussenseite  der  Rippe  ausfüllt  und  stel- 
lenweise als 
php  periostal  gebildeter  Knorpel  im  Innern  des  Knickungswinkels  er- 
scheint. 
mrg  schmale  Grenze  der  endochondral  gebildeten  Spongiosa  gegen  die 

grosszellige  Knorpelzone. 
Spd  spongoide  Anordnung  des  endochondral  gebildeten  Knochens. 
gf  grössere  Lumina  von  Markgefässen. 


Tafel  IV. 


Fig.  5.  Längssclinitt  durch  die  Knochcnknorpel  grenze  eines 
Brustwirbels  von  einem  18  Monate  alten  rachitischen 
Kinde.    Nicht  entkalkt.  (Reichert  Ocular  I.  Objectiv  III.) 

A  kleinzelliger  Knoipol. 
13  Proliierationszone. 

C  Zone  der  vergrössertcn  Knorpelzellen  mit  verschobenen  Zellensäulen. 
kg*  grosser  Gefässkanal  in  der  Nähe    der   Proliferationsgrenze,    schief 

getroffen. 
hf  der  Länge  nacli  getroffener  Gefässkanal  innerhalb  der  Säulenzone, 
in  dessen  Umgebung  die  Knorpelverkalkung  ausgeblieben  ist.  Nach 
unten  noch  nicht  bis  zu  den  endostalen  Markräumen  vorgedrungen. 
vk,  vk  unregelmässige  Knorpelverkalkung. 

w/7,  npl  neugebildete  un verkalkte  lamellüse  Auflagerung.  Die  Richtung 
der  Lamellongrenzen  fast  überall  parallel  dem  Rande  des  Mark- 
raums. 
vkl  verkalkte  Reste  der  ursprünglichen  lamellüsen  Knochenstructur. 
Die  Lamellen  der  verkalkten  Theile  gehen  nirgends  in  die  Lamel- 
len der  aufgelagerten  rothen  Partien  über. 
X  derselbe    Einschmelzungsrand    durchschneidet   verkalktes   und    un- 

verkalktes  Gewebe. 
y  dieselbe   Kittlinie    zeigt    an   ihrer    convexeu    Seite  verkalktes  und 
unverkalktes.  an  ihrer  concaven  Seite  ausschliesshch  rothes  unver- 
kalktes  Knochengewebe. 
s  ein  ringsum  von  Lacunen  begrenzter  Rest  des  verkalkten  Knochen- 
gewebes, umgeben  von  neugebildeten  kalklosen  Lamellen. 


Fig.   6.    Qucrscliiiitt  durch  eine  Rippe    eines  4  3  jährigen,    an 
Osteomalacie  verstorbenen  Weibes.    Nicht  entkalkt.    (Rei- 
chert Ocular  I.  Objectiv  17.) 
/-  fettreiches  Zellgewebe. 
pst  Periost. 

rsp  Resorptionsflächen,  in  denen  die  einschmelzenden  verkalkten  Kno- 
chenpartien ohne  Intervention  kalkloser  rother  Säume  an  das  Mark- 
gewebe grenzen. 
rsp*  eine  ebensolche  Resorptionsfläche  gegen  das  Periost. 
vkl  verkalkte  Reste  des  älteren  lamellosen  Knochengewebes,  nach  aus- 
sen zumeist  lacunär  begrenzt.  Die  lamellöse  Structur  ist  an  dieser 
Grenze  scharf  unterbrochen. 
npl  neugebildete  kalkfreie  Auflagerungen,  deren  Lamellen  den  Rändern 
der  Markräume  parallel  gehen,  aber  nirgends  in  die  Lamellen  der 
verkalkten  Theile  übergehen. 
hvi-  Ausfüllung  eines  Haversischen  Raumes  mit  concentrischen    unver- 

kalkten  Lamellen. 
hvr*  durch  Ein  Schmelzung  erweiterter,  von  concentrischen  kalkhaltigen 
Lamellen    umgebener    Haversischer   Kanal,    in   welchem   sich  eine 
neue  unverkalkte  Lamellenlage  gebildet  hat. 
blk,  hlk  unverkalkte  Bälkcheu,  durch   Resorption  von  beiden  Seiten   her 
verschmälert. 
X  grosser  Einschmelzungsraum,  in  welchem  ausschliesslich  unverkalk- 

tes  Gewebe  resorbirt  wurde. 
y  Einschmelzungsgrube,    welche    gleichzeitig  verkalktes    und   unver- 
kalktes  Gewebe  betrifft. 
fmk  Fettmark  mit  rareflcirten  Fettzellen, 
Fig.  7.  Querschnitt  durch  die  Diaphyse  der  Ulna  eines  13  Mo- 
nate alten    rachitischen    Kindes.     Vollständige  Entkalkung. 
Vergrösserung  20. 
pst  Periost. 
seh*,     sch'^,     sch^    äussere,    mittlere    und  innere    Schicht    der  periostalen 
Knochcnauflagevung,   welche  von  einander   und  von  der   ursprüng- 
lichen Knochenrinde  durch  kluftartige  Gefässräume  geschieden  sind. 
gf  grosse  Gefässlumina,  welche  die  Form  der  Markräume,  sowie  auch 
die  Form  und  Ausdehnung  der  Spalten  zwischen  den  Auflagerungs- 
schichten bedingen. 
cmp  ursprüngliche  compacte  Knochenrinde,  welche  durch  vielfache  Ein- 
schmelzungen    von    Seite    der    Markräume    und  an  der  Oberfläche 
verdünnt  und  rareficirt  wurde. 
mkh  Markhöhle. 
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Vorwort. 


Mit  diosom  Hcftd  scliliosst  dio  zwito,  dio  jiiicljitis  bohandflndo 
Abthüilimg  diosor  Arbeit.  Mciu  urapvirn^^licbcr  Pluu  giuf,'  allordiugs 
dabin,  iu  dorn  Kabmou  der  letztoren  aucb  dio  Symptome  der  Kacbitis, 
und  zwar  sowohl  dio  Erscbeinungou  an  den  einzelnen  Skeletab- 
scbnitton,  als  aucb  dio  von  ibneu  abbäugigen  fuuctiouollon  Anomalien 
auslübrlicb  zu  bebandoln.  leb  bin  a])or  von  dieser  Idee  zurückge- 
kommen, einerseits  um  diese  Arbeit  nicbt  über  Gebühr  auszudehnen, 
hauptsächlich  aber  aus  dem  Grunde,  weil  ich  dann  genöthigt  ge- 
wesen wäre,  dio  Bearbeitung  des  dritten  Theiles,  der  sich  mit  den 
heroditär-sypbilitiscbcu  Kuocbenaffectionen  beschäftigen  soll,  und 
auf  dou  ich  besonderes  Gewicht  lege,  allzulange  hinauszuschieben. 
Ich  habe  daber  den  Ausweg  gewählt,  die  Symptomatologie  der 
Eachitis  in  einer  abgesonderten  Publication,  welche  bereits  im  19. 
Baude  des  Jahrbuchs  für  Kinderheilkunde  begonnen  hat,  zu  be- 
handeln, und  werde  dadurch  in  den  Stand  gesetzt  sein,  iu  nicht 
zu  ferner  Zeit  deu  dritten  Tbeil  dieser  Arbeit  zu  publicireu,  und 
die  letztere  dadurch  ihrem  Abschlüsse  entgegenzubringen. 
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II.  Kiicl litis. 

II.  Al)lhoilung. 

Die  Pathogenese  der  Rachitis. 

Erstes  Kapitel. 

Die   rachitische   KiioclienontziiTiduiig   als  Ursache   der 
Kalliarinuth. 

Analyse  der  rachitischen  Erscheinungen.  Ihre  Abhängigkeit  von  den  Vorgän- 
gen im  Gefässsj'steme.  Perichondrales,  endostales  und  periostales  Gebiet  des 
letzteren.  Wesen  des  rachitischen  Processes.  Analogie  mit  anderen  vasculari- 
sirenden  Entzündungen.  Locale  Kalkarmuth  der  entzündeten  Skelettheile.  Eine 
solche  auf  experimentellem  Wege  erzeugt.  Folgen  der  fluxionären  Hyperämie 
in  den  wachsenden  und  ausgewachsenen  Knochen.   Osteomalacie. 

Schon  bei  dem  Studium  der  normalen  Ossification  und  nocli 
mehr  bei  der  Scbilderimg  der  bistologischeu  Bilder  in  den  rachitisch 
afficirteu  Knochen  haben  wir  Gelegenheit  gehabt,  die  grosse  Be- 
deutung der  Vorgänge  innerhalb  des  Gefässsystems  für  die  ge- 
sammten  Erscheinungen  der  normalen  und  pathologischen  Ossifi- 
cation hervorzuheben,  und  auf  die  innigen  Beziehungen  hinzuweisen, 
welche  zwischen  dem  verschiedenen ,  Füllungsgrade  der  Blutgefässe, 
ihrer  Neubildung  und  Involution  auf  der  einen  Seite  und  den  Pro- 
cessen der  Knochenneubildung,  der  Verkalkung  und  der  Knochen- 
einschmelzung auf  der  anderen  Seite  bestehen.  Jetzt  aber,  wo  es 
sich  darum  handelt,  das  Wesen  des  rachitischen  Processes  fest- 
zustellen, müssen  wir  es  geradezu  aussprechen,  dass  es  sich  bei 
der  Rachitis  in  erster  Linie  um  eine  abnorme  Blutfülle 
und  eine  krankhaft  gesteigerte  Gefässbildung  in  den 
ossificirenden  Geweben  handelt,  und  dass  alle  übrigen  Er- 
scheinungen nichts  Anderes  sind  als  die  unmittelbaren  oder  mittel- 
baren Folgen  dieses  abnormen  Verhaltens  der  Blutgefässe  in  den 
kuochenbildendeu  Geweben. 

Die  Beweise  für  diese  Behauptung  sind  zum  grossen  Theile 
schon  enthalten  in  unserer  Schilderung  des  pathologisch-anatomischen 

K  assowit  z,  Kachitis.  11.  i 


2  Pathogenese  der  Rachitis. 

Befundes  bei  der  Kachitis,  und  obwolil  wir  iius  bei  dieser  Schilde- 
rung die  grösste  Mühe  gegeben  haben,  ganz  objectiv  zu  bleiben,  so 
hat  sich  doch  schon  aus  dieser  objectiven  Beschreibung  die  Ab- 
hängigkeit der  meisten  Erscheinungen  von  den  Vorgängen  innerhalb 
des  Gefässsystems  ganz  von  selbst  ergeben.  Ausschlaggebend  für 
diese  Frage  sind  aber  die  folgenden  wichtigen  Thatsachen,  die  sich 
aus  einem  genauen  Studium  rachitischer  Objecto  in  allen  möglichen 
Stadien  der  AflFectiou  mit  Sicherheit  ergeben  haben: 

1.  Dass  in  keinem  einzigen  Falle,  wo  man  berechtigt  war, 
das  Vorhandensein  einer  rachitischen  Affection  vorauszusetzen,  eine 
auffallende  Hyperämie  und  eine  vermehrte  Bildung  von  Blut- 
gefässen in  den  ossificirenden  Geweben  (Perichoudrium,  Knorpel 
und  Periost)  vermisst  worden  ist. 

2.  Dass  in  allen  Fällen  der  Grad  der  rachitischen  Er- 
scheinungen in  den  Geweben  vollkommen  gleichen  Schritt  hielt  mit 
der  Intensität  der  Veränderungen  in  den  Blutgefässen  dieser  Gewebe. 

3.  Dass  eine  Heilung  oder  Keparation  der  rachitischen  Ver- 
änderungen nur  in  dem  Masse  beobachtet  wird,  als  sich  die  Blut- 
fülle der  Knochen  vermindert  und  sich  die  in  übermässiger  Anzahl 
neugebildeten  Blutgefässe  wieder  involviren. 

üeberblicken  wir  nun  noch  einmal  die  wichtigsten  Er- 
scheinungen des  rachitischen  Processes,  so  sehen  wir,  dass  dieselben 
im  Bereiche  und  unter  dem  Einflüsse  dreier  von  einander  ziemlich 
unabhängiger  Gefässgebiete  sich  abspielen,  nämlich  des  perichon- 
dralen,  des  endostalen  und  des  periostalen  Gefässsystems. 

Im  Bereiche  der  perichondralen  Gefässe  beobachten  wir 
die  Knorpel  Wucherung  und  die  Kuorpelverkalkung,  Der 
normale  Knorpel  bezieht  das  Material  zu  seinem  Wachsthum,  zur 
Vermehrung  seiner  Zellen  und  zum  Auswachsen  seiner  Grund- 
substanz aus  den  spärlichen  Gefässen  des  Perichondriuras,  und  nur 
in  der  Nähe  der  Ossificatiousgrenze,  wo  der  Knorpel  das  Substrat 
für  das  appositioneile  Knochenwachsthum  zu  liefern  hat  und  daher 
plötzlich  eine  rapide  Zellenvermehrung  und  Zellenvergrösserung  in 
der  Eichtung  der  Längsaxe  des  Knochens  platzgreift,  beobachten 
wir  schon  unter  normalen  Verhältnissen  einen  bedeutenderen  Gefäss- 
reichthum  des  Perichondriums  (Bildung  einer  eigenen  Gefässschichte 
und  einer  tieferen  Einkerbung  derselben  in  den  Kuoipel),  und  an 
den  energisch  wachsenden  Knochenenden    dringen   ausserdem  noch 
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;iiiH  (lidsor  l<]iiil<(iiiiiiii'j;  dns  rdiiilioii'liiiiins  vfrnirizolto  J'liiff((!fa.sHO 
in  (Ion  Kn(»i|)(il  vor,  um  sicii  (hiiin,  <l(ir  Lühl'.sk  li.sfi  dos  Kiiocliftis 
Ibli^dnd,  in  dio  Zono  der  V()r<^ir),s.snrtnii  Kiiorpclzfllon  zu  vorsonkriD. 
Uiiss  didso  (idfüsso  wirklicli  nur  ii<l  lioc,  niiiriliih  für  das  vorübf-r- 
o-(i]i('iid  o-(),st(!i<^"(M'1;o  B(!diii'rni,ss  der  i';i]dd(in  Zdlllliciliin^'  und  Zollun- 
V(ir<^Tös.s(iriiiig  iiii  dor  l\nor|)(dknocli(^)if^n'onzo  gidjildct  wordon  .sind, 
ist  daraus  mit  Sicluulidii  zu  (iilnclinnfn,  dass  sie  sich  alsbald  wicidcr 
iiivolvircu,  ,so1);i1d  d;i.s  ]\iiori>(-J\Viicli.slliuiii  boondot  ist  und  dio  Vcrkul- 
kun^"  dos  Kuoi'jxils  hogiinit.  Mit  dou  ]>lutgof'ässeu  vorscliwindot  dann 
auch  der  zollige  Inhalt  der  sie  umgebenden  Gefässkanäle,  und  es  bleibt 
an  ilivor  Stollo  nur  oiuo  foino  Knorpolspalto  odor  Kuorjiolnarbe  zurück. 

Dio  aurüilligsto  Ersdioiuuug  boi  dor  Ivachitis  ist  nun  der 
grosse  Gefässreiclitlium  des  Perichondriums  in  der  Umgebung  der 
Wui'lioiungsscbiolitou  dos  Knorpels  und  die  enorme  Vermehrung  und 
Erweiterung  der  eigenen  Clolässe  des  Knorpels.  Dieselben  dringon 
auch  nicht  mehr  allein  an  der  Einkerbung  des  Perichondriums  über 
dio  Prolifonitionszono,  sondern  an  allen  Punkton  in  der  ganzen  Um- 
gebung der  grosszelligen  Knorpolzone  in  dio  letztere  ein  und  verzwei- 
gen sich  in  der  letzteren  regellos  nach  allen  Kichtungen  des  Raumes. 

Mit  dieser  abnormen  Blutfülle  des  Knorpels  und  seines  Peri- 
choiulriums  goht  nun  in  allen  Fällen  auch  eine  vermehrte  und 
manchmal  colossal  gesteigerte  Zellenwucherung  und  weiterhin 
auch  eine  Vergrösserung  und  ins  Unendliche  fortgesetzte  Theilung  der 
zahllosen  Tochter-  und  Enkelzellen  einher.  Zugleich  hat  aber  auch 
dieser  krankhaft  gewucherte  und  ungemein  succulente  Knorpel  seine 
normale  Starrheit  eingebüsst,  und  wird  schon  durch  den  blossen 
Wachsthumsdruck,  noch  mehr  aber  durch  die  Muskelwirkung  und 
die  Körperschwere  nach  allen  Seiten  hin  wallartig  bervorgebaucht. 

Gleich  den  Erscheinungen  des  Knorpelwachsthums  steht  auch 
die  Knorpelverkalkuug  in  auffallender  "Weise  unter  dem  Ein- 
flüsse der  in  dem  Knorpel  vordringenden  Blutgefässe,  und  zwar 
macht  sich  dieser  Einfluss  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  gel- 
tend, je  nach  dem  Stadium,  in  welchem  sich  der  rachitische  Process 
gerade  befindet.  Im  Beginne  des  Processes  und  bei  einer  massigen  Ent- 
wicklung desselben  sehen  wir  nämlich,  wie  der  Knorpel  längs  der 
absteigenden  Gefässkanäle  vorzeitig  verkalkt  und  wie  die  Yer- 
kalkungsgreuze  an  diesen  Stellen  als  eine  spitze  Zacke  gegen  die 
Proliferation szouo  emporsteigt. 
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Die  Knorpelverkalkung  ist  also  in  diesem  Stadium 
nicht  nur  nicht  vermindert,  sondern  erstreckt  sich  über 
ein  grösseres  Territorium  als  unter  normalen  Verhält- 
nissen; und  erst  in  den  vorgeschritteueu  Stadien  der  Erkrankung 
ist  die  Knorpelverkalkung  vermindert  oder  auch  gänzlich  ausgeblieben. 

Auch  diese  auffallende  und  für  die  Theorie  der  Eachitis  hoch- 
bedeutsame Erscheinung  findet  ihre  Erklärung  einzig  und  allein  in 
dem  verschiedenen  Verhalten  der  Blutgefässe  während  der  einzelnen 
Phasen  der  rachitischen  Erkrankung.  Im  Anfange  haben  nämlich 
auch  die  krankhaft  erweiterten  Blutgefässe  des  Knorpels  noch  immer 
die  Tendenz,  auf  einem  gewissen  Punkte  ihrer  Entwicklung  stehen 
zu  bleiben  und  sich  dann  zu  involvireu.  Allerdings  ist  bei  der 
Eachitis  die  Involution  niemals  so  vollständig,  wie  bei  dem  nor- 
malen Vorgange,  denn  es  verwandelt  sich  immer  ein  Theil  des  In- 
haltes der  abnorm  ausgedehnten  Gefässkanäle  in  osteoides  Gewebe, 
welches  mm  in  Form  von  Leisten  und  Zapfen  den  grosszelligen 
Knorpel  durchsetzt.  Der  grössere  Theil  des  früher  von  den  aus- 
gedehnten Gefässkanälen  eingenommenen  Baumes  muss  aber  doch 
noch  durch  ein  supplementäres  Wachsthum  der  unmittelbar  an- 
grenzenden Kuorpelzellen  gedeckt  werden.  Diese  wachsen  daher  in 
der  unmittelbarsten  Nähe  der  sich  involvirenden  Gefässkanäle  früh- 
zeitig aus  und  zwischen  den  ausgewachsenen  Knorpel- 
zellen lagern  sich  auch  hier  wie  überall  die  Kalksalze 
in  der  Grundsubstanz  ab.  Dass  sich  dies  wirklich  so  verhält, 
ist  einfach  daraus  ersichtlich,  dass  die  Knorpelverkalkung  auch  in 
den  aufsteigenden  Zacken  niemals  zwischen  den  kleinen,  noch  in 
der  Proliferation  befindlichen,  sondern  ausschliesslich  zwischen  sol- 
chen Zellen  gefunden  wird,  die  bereits  nach  allen  Dimensionen  aus- 
gewachsen sind. 

In  den  höheren  Graden  der  Eachitis  sind  nun  die  Verhältnisse 
insoferne  geändert,  als  die  Blutgefässe  des  Knorpels  jede 
Tendenz  zur  Eückbildung  eingebüsst  haben.  Sie  sind  im 
Gegentheile  in  fortwährender  Progression  begriffen  und  senden 
immer  neue  Zweigchen  in  den  Knorpel  hinein.  Dadurch  entfällt 
nun  nicht  nur  ein  jeder  Grund  für  ein  frühzeitiges  Auswachsen  der 
benachbarten  Knorpelzellen  und  für  eine  vorzeitige  Kalkablagerung 
zwischen  denselben,  sondern  es  dauert  ganz  im  Gegentheile  das 
Wachsthum  des  Knorpels    und   die  Theilung  der  Knorpelzellen    in 
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Folien  (Inr  ril)nrmäsHi^'on  tSäfinziifiihr  soiUitis  dnr  zalilroiclion  auH- 
güdüliutou  lilutgofuösü  aucli  in  dnii  tiolorfui  .Schichten  des  Knorpols 
fort,  und  es  kommt  dalior  iilxtrliaupt  an  vielen  .Stollen  gar  nicht 
zu  jonor  Waclisthinnsniho,  dio  wir  als  die  Grundhodirignng  der 
Kuorpolvorkaikung  ausohou  müssen.  Ausserdem  wissen  wir  aber 
auch,  dass  die  lebhafte  Plasmaströmung  in  der  Näho  ausgedehnter 
Blutgofässo  Ulitor  allen  Umsläiidon  der  Ablagoning  von  Kalksalzen 
hinderlich  ist.  Dio  Knorpolvorkalkung  Ijleiht  daher  in  den  hohen 
Graden  der  Affcction  endlich  ganz  aus  oder  beschränkt  sich  auf  ver- 
einzelte Inseln  mit  ausgewachsenen  Knorpelzelleu  in  einer  grösseren 
Entfernung  von  den  hyperämischeu  Gefässeu. 

Gehen  wir  nun  zu  den  Erscheinungen  im  Gebiete  des 
endostalen  Gefässsystems  über,  so  handelt  es  sich  hier  auf  der 
einen  Seite  um  die  Markraumbildung  und  die  innere  Knoclien- 
resorptiou  und  auf  der  anderen  Seite  um  die  metaplastische  und 
neoplastische  Ossification.  Die  Markraumbildung  und  die  Knochen- 
resorption sind,  wie  wir  wissen,  schon  beim  normalen  Knochen- 
wachöthum  unmittelbar  abhängig  von  der  Bildung  neuer  Zweigchen 
des  endostalen  Gefässuetzes  oder  von  der  Erweiterung  einzelner 
Gefässcheu  und  der  dadurch  bedingten  Zunahme  ihrer  plasmatischen 
Strömung.  Da  nun  bei  der  Rachitis  das  ganze  endostale  Gefässnetz 
in  hohem  Grade  hyperämisch  ist  und  auch  die  Bildung  neuer  Gefäss- 
sprosseu  in  stürmischer  und  uuregelmässiger  "Weise  erfolgt,  so  ist 
damit  nothweudiger  Weise  eine  unregelmässige  und  vorzeitige 
Markraumbilduug  und  zugleich  eine  gesteigerte  Osteo- 
porose im  Innern  der  spougiöseu  und  compacten  Kuochensubstanz 
gegeben.  Gleichzeitig  ist  aber  auch  die  metaplastische  und  neopla- 
stische Ossification  sehr  bedeutend  modificirt,  indem  einerseits  die 
Umwandlung  der  Kuorpelgrundsubstauz  in  leimgebeude  Kuochen- 
substanz beschleunigt  ist  und  ohne  scharfe  Grenze  fortschreitet,  und 
andererseits  die  im  Innern  der  Markräume  und  Einschmelzungs- 
räume  neugebildeteu  Knochentheile  nicht  nur  häufig  eine 
abnorme,  lockere,  geflechtartige  Structur  aufweisen,  sondern  auch 
unter  allen  Umständen,  so  lange  die  Hyperämie  der  benachbarten 
Blutgefitsse  andauert,  entweder  kalkarm  oder  auch  gänzlich  frei 
von  Kalksalzon  verbleiben.  Die  gesteigerte  Eiuschmelzung  der 
normal  verkalkten  Knochentheile  in  Folge  der  Neubildung  und  Er- 
weiterung der  endostalen  Blutgefässe  im  Vereine  mit   der  Bildung 
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kalMoser  Knochentlieile  im  Inneren  der  übei'mässig  blutreichen 
Knochen  bedingen  daher  zum  grossen  Theilo  die  bekannten  Er- 
scheinungen der  rachitischen  Knochenerweichung. 

Aber  auch  die  Vorgänge  im  Bereiche  des  periostalen  Gefäss- 
systems  haben  einen  grossen  An theil  an  der  Hervorbringung  dieser 
auffälligsten  und  wichtigsten  Folge  des  rachitischen  Processes.  Denn 
auch  hier  gehen  unter  normalen  Verhältnissen  zwei  entgegengesetzte 
Vorgänge  neben  einander  her,  nämlich  die  Auflagerung  neuer 
Knocheuschichten  au  den  Appositionsstellen  und  die  Einschmelzung 
von  Knochensubstanz  an  den  Resorptionsstellen  der  Knochenober- 
fläche, und  auch  diese  beiden  Vorgänge  sind  durch  die  krankhafte 
Beschaffenheit  des  periostalen  Gefässsystems  in  hohem  Grade  alte- 
rirt.  Es  findet  nämlich  an  den  Appositionsstellen  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Gefässhj^perämie  eine  vermehrte  Wucherung  des 
ossificirendenStratums  imd  daher  auch  eine  vermehrte  Knochen- 
neubildung statt,  und  auch  hier  besitzen  die  ueugebildeten  Knochen- 
schichten eine  lockere,  geflechtartige,  spongoide  Structur  und  bleiben 
in  der  Nälie  der  überfüllten  Blutgefässe  in  hohem  Grade  kalkarm. 
An  den  ßesorptionsstellen  hingegen  ist  unter  dem  Einflüsse  der 
abnorm  erweiterten  subperiostalen  Blutgefässe  die  Knocheuein- 
schmelzuug  bedeutend  gesteigert,  es  macht  also  auch  von 
aussen  her  die  Rareficirung  der  normal  verkalkten  Knochentheile 
bedeutende  Fortschritte,  und  es  wird  also,  da  auch  hier  ein  Ersatz 
nur  in  Form  der  mangelhaft  verkalkten  Knocheusubstanz  statt- 
findet, auch  durch  die  Vorgänge  im  Bereiche  des  periostalen  Gefäss- 
gebietes  die  Verarmung  des  afficirten  Skelettheiles  an  Kalksalzen 
in  erheblichem  Masse  beschleunigt. 

Eine  weitere,  sehr  wichtige  Folge  des  hyperämirten  Zustandes 
im  periostalen  Gefässsysteme  und  der  Neigung  der  periostalen  Blut- 
gefässe zur  krankhaften  Sprossenbildung  ist  darin  gelegen,  dass 
diese  Hyperämie  und  krankhaft  vermehrte  Vascularisation  auch 
auf  die  Insertionen  der  Gelenkskapseln  und  Gelenks- 
bänder hinübergreift.  Darunter  leidet  nothwendiger  Weise  die 
straffe  Fasening  dieser  fibrösen  Gebilde,  der  ganze  ligamentöse 
Apparat  der  Gelenke  wird  schlaffer,  und  diese  Gelenksscblaffheit 
führt  wieder  in  weiterer  Folge  zu  Abweichungen  in  der  Geleuks- 
stellung  und  zu  Verbildungen  der  Gelenksenden,  also  zu  den  be- 
kannten Gelenksdeformitäten  der  rachitischen  Kinder. 
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Eh  iiiÜHSoii  also  die  säiiiiiil, lichoii  kliiii.scli  und  ana- 
tomisch nacliwcjisburon  ErHcljoinungon  im  rachitisch  affi- 
cirten  Skeloto,  sowi(3  auch  dio  von  ihnen  alihän^igon 
functiouollon  Störun^^on  in  letzter  Inatanz  auf  die  krank- 
haften Vorgänge  im  Güfäs.ssyateme  der  Knoclien,  auf  die 
Erweiterung  und  gesteigerte  JJlutiullo,  und  ganz  besonders  auf  dio 
abnorm  vormohrto  (iofilssueubildung  zurückgeführt  worden,  und 
wir  sind  sohin  boroclitigt,  den  rachitischen  Process  als  einen 
clironisch  verlaufenden  Entzündungsvorgang  aufzufassen, 
welcher  zwar  unter  allen  Umständen  in  den  knochonbildenden  Ge- 
weben seinen  Ausgang  nimmt,  welcher  sich  aber  im  weiteren  Ver- 
laufe fast  immer  auch  auf  die  älteren  Partien  des  betroffenen 
Skolottheilos  und  häufig  auch  auf  den  benachbarten  Gelenksapparat 
ausbreitet. 

Als  Attribute  der  Entzündung  beobachten  wir  bei  der 
Kacliitis:  erstens  dio  entzündliche  Hyperämie  und  Gefässneubil- 
dung;  zweitens  die  dadurch  hervorgerufene  entzündliche  Wucherung 
des  Knorpels  und  des  subperiostalen  Gewebes,  und  drittens  die 
Umwandlung  der  specifischon  Gewebsstructur  in  der  Umgebung 
der  ueugübildeteu  und  hyperämischen  Blutgefässe  in  indifferentes 
Bildungs-  oder  MarkgewQbe.  Es  sind  dies  genau  dieselben  Vorgänge, 
wie  wir  sie  auch  in  anderen  Organen  und  Geweben  bei  solchen 
krankhaften  Processen  beobachten,  über  deren  entzündliche  Natur 
wohl  Niemand  in  Zweifel  sein  wird.  Ich  will  hier  nur  zwei  Processe 
namentlich  anführen,  nämlich  die  unter  dem  Namen  Pannus  bekannte 
Keratitis  vascularis  superficialis,  und  dann  die  interstitielle  Leber- 
entzündung, wie  ich  sie  speciell  bei  der  toxischen  Phosphorwirkung 
genauer  studirt  habe.  Auch  hier  fiinden  wir  ja  nichts  Anderes,  als 
eine  Blutübcrfüllung  sämmtlicher  Gefässe,  eine  Neubildung  zahl- 
reicher junger  Gefässsprossen,  und  eine  damit  einhergehende  Sub- 
stitution von  jungem  indifferentem  Bildungsgewebe  an  die  Stelle 
der  eigenartigen  Structur  des  Hornhaut-  oder  Lebergewebes,  wobei 
wir  glücklicherweise  die  hochnothpeiuliche  Frage,  ob  das  junge 
Bildungsgewobe  von  aussen  her  einwandert  und  das  ursprüngliche 
Gewebe  verdrängt,  oder  ob  das  letztere  unter  dem  Einflüsse  der 
entzündlichen  Hyperämie  sich  in  indifferentes  Gewebe  umwandelt, 
an  dieser  Stelle  unerörtert  lassen  können.  Nur  in  einer  Beziehung 
unterscheidet   sich  der   uns  hier   beschäftigende  Vorgang   von  den 
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genannten  parenchymatösen  Entzündungen,  indem  er  nämlich  immer 
in  einem  energisch  wachsenden  Gewebe  seinen  Ausgang  nimmt, 
in  welchem  schon  der  physiologische  Wachsthumsprocess  eine  grös- 
sere Blutfiille  und  eine  Neubildung  junger  Gefässsprossen  mit  sich 
bringt.  Auch  die  Substitution  der  spocifischen  Knorpel  und  Knochen- 
structur  durch  junges  indifferentes  Bildungsgewebe  finden  wir  in 
einer  allerdings  massigen  Ausdehnung  bei  der  Bildung  der  Mark- 
räume und  Gefässkanäle  im  Knorpel  und  Knochen  schon  im  Eahmen 
der  physiologischen  Ossification.  Sowie  aber  die  Blutfülle  der 
ossificirenden  Gewebe  und  die  Gefäss-  und  Markraumbildung  die 
Grenzen  des  Normalen  überschreitet,  haben  wir  auch  schon  den 
ausgesprochenen  Entzündungsprocess  vor  uns,  der  sich  dann  in 
keiner  Weise  von  den  entzündlichen  Vorgängen  in  den 
entsprechenden  Geweben  der  ausgewachsenen  Skelet- 
theile, mögen  sie  nun  durch  Trauma  oder  durch  andere  krank- 
hafte Keize  entstanden  sein,  unterscheidet.  Das  Fehlen  der 
Eiterbildung  wird  wohl  heutzutage  Niemanden  mehr  davon  abhalten, 
einen  krankhaften  Process  als  einen  entzündlichen  zu  bezeichnen. 
Wir  wissen  dass  es  eine  vascularisirende  Knorpelentzündung,  eine 
porosirende  Ostitis  und  eine  ossificirende  Periostitis  ohne  Eiterbil- 
dung gibt,  und  der  rachitische  Process  ist  eben  gar  nichts  anderes, 
als  eine  Combination  dieser  entzündlichen  Einzelvorgänge  in  den 
das  Skelet  zusammensetzenden  Geweben,  Selbst  die  „condensirende 
Ostitis"  Volkmann's  vermissen  wir  in  unserem  Falle  nicht,  wenn 
nach  Ablauf  der  floriden  Kachitis  sich  die  Markräume  mit  dichten 
gut  verkalkten  Knochenlamellen  ausfüllen,  und  dadurch  eine 
Eburneation  der  rachitischen  Knochen  zu  Stande  kommt;  nur 
werden  wir  besser  daran  thuu,  diesen  Vorgang  nicht  als  Entzün- 
dung, sondern  als  einen  Ausgang  der  Entzündung  zu  betrachten. 
Ebensowenig,  wie  durch  das  Fehlen  der  Eiterung  können  wir 
uns  durch  den  Abgang  des  Fiebers  in  unserer  Auffassung  der 
Rachitis  als  eines  chronischen  Entzündungsprocesses  beirren  lassen, 
wie  dies  z.  B.  Rehn^)  gethan  hat-,  denn  es  ist  ja  ganz  sicher, 
dass  eine  grosse  Anzahl  zweifellos  entzündlicher  chronischer  Processe, 
wie  die  verschiedenen  Schleimhautkatarrhe,  die  Hauteczeme,  Psoriasis 
u.  s.  w.  trotz  ihrer  oft  enormen  Ausbreitung  ebenfalls  afebril  ver- 


')  Gerhaidt's  Handbuch  d.  Kinderkrankheiten,  III.  Bd.,  1.  S.  85.  1878. 
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laufen,  aib^Gnahm  von  den  iin/üliliKHn  mohr  locaÜHirton  Kriizun- 
dimgen  allor  rnöf,']iclion  Or^Mno  und  Gowfbo,  boi  dcnon  das  Gleicho 
dor  Fall  ist.  So  hat  z.  B.  Cohnhoim')  ausdrücklich  darauf 
hingowi(3SOii  „dass  ocliin,  unzwcifolhafte  und  oljcndroin  recht 
schworo  acutfl  Kntzündungon  wio  z.  H.  dio  Nephritis,  ohno  alles 
Fiobor  vorlaufen".  Endlich  lilumon  wir  ;uich  noch  auf  don  in  den- 
selben Gewoben  wie  dio  Rachitis  sich  abspielenden  Process  bei  den 
hereditär  syphilitischen  Kindern  vorweisen,  welcher  ja,  wie  bekannt, 
in  manchen  Fällen  viel  stürmischer  verläuft  und  auch  viel  inten- 
sivere Veränderungen  hervorruft,  wie  der  rachitische  Entzündungs- 
procoss,  und  dennoch  fii,st  niemals  eine  nonnenswertho  Temperatur- 
stoigerung  hervorruft. 

Wenn  wir  zum  Ueborflusse  noch  daran  erinnern,  dass  selbst 
nach  dem  Schema  der  alten  Pathologie  bei  dem  rachitischen  Pro- 
cesse  weder  Tumor,  noch  Ruber,  noch  Dolor,  und  nicht  einmal 
die  Functio  laesa  vormisst  worden,  so  dürfen  wir  wohl  die  Frage 
nach  der  entzündlichen  Natur  dor  Rachitis  als  im  positiven  Smne 
erledigt  betrachten. 

Dagegen  müssen  wir  auf  eine  weitere  Frage,  ob  nämlich 
sämmtliche  Erscheinungen  innerhalb  des  rachitisch  afficirten 
Skeletes  in  den  anatomisch  nachweisbaren  entzündlichen  Vorgängen 
ihre  Erklärung  finden,  noch  einmal  näher  eingehen,  obwohl  wir 
diese  Frage  bereits  hier  im  bejahenden  Sinne  beantwortet  haben. 
Es  handelt  sich  aber  bei  dieser  Frage  hauptsächlich  um  jene  Er- 
scheinung, welche  bis  jetzt  immer  und  überall  in  den  Vordergrund 
gestellt  wurde,  nämlich  um  die  relative  Kalkarmuth  der  rachi- 
tischen Knochen,  und  diese  Frage  spitzt  sich  eigentlich  dahin 
zu,  ob  diese  Kalkarmuth  des  rachitischen  Skeletes,  wie 
wir  behaupten,  einzig  und  allein  in  den  anatomisch  nach- 
weisbaren Vorgängen  im  Knorpel  und  Knochen  begründet 
ist,  oder  ob  man  auch  fernerhin  noch  genöthigt  sein 
wird,  mit  den  bisherigen  Rachitistheorien,  eine  fehlerhafte 
Oekonomie  der  Kalksalze  im  allgemeinen  Stoffwechsel 
als    die   directe  Ursache    dieser   Kalkarmuth    anzusehen. 

Da  wir  nun  hier  bei  dem  wichtigsten  und  entscheidendsten 
Punkte  der  ganzen  Racbitisfrage  angelaugt  sind,  so  dürfen  wir  uns 
einer  eingehenden  Erörterung  dieser  Frage  nicht  entziehen. 

'}  Vorlesungen  über  allg.  Pathologie,  11.  Bd..  S.   512.   1880. 
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Die  Analyse  der  anatomisch -histologischen  Befunde  in  den 
rachitischen  Knochen  hat  uns  gelehrt,  dass  die  Kalkarmuth  der 
letzteren  durch  zwei  Factoren  bedingt  ist,  nämlich  durch  die 
krankhaft  gesteigerte  Einschmelzung  der  ursprünglich  normal  ver- 
kalkten Theile  auf  der  Oberfläche  und  im  Innern  der  Knochen,  und 
weiterhin  durch  die  mangelhafte  oder  gänzlich  fehlende  Verkalkung 
in  jenen  Knochentheilen,  welche  unter  dem  Einflüsse  und  in  der 
unmittelbarsten  Nähe  der  krankhaft  vermehrten  und  erweiterten 
Blutgefässe  auf  der  Oberfläche  und  im  Innern  der  Knochen  gebil- 
det wurden. 

Diese  Vorgänge,  welche  zur  Kalkverarmung  der  in  dieser 
Weise  afi'icirten  Skelettheile  führen,  sind  nun  keineswegs  ein  aus- 
schliessliches Attribut  des  rachitischen  Entzündungsprocesses,  son- 
dern es  kann  eben  eine  jede  entzündliche  Osteoporose  im  Vereine 
mit  der  Bildung  kalkloser  osteoider  Wucherungen  auf  der  Ober- 
fläche und  im  Innern  entzündeter  Knochen  denselben  Effect  her- 
vorbringen. Insbesondere  von  den  entzündlichen  Periostosen 
ist  es  ja  allgemein  bekannt,  dass  dieselben  im  Anfange,  und  über- 
haupt solange  als  der  entzündliche  Zustand  und  die  durch  densel- 
ben bedingte  Blutfülle  fortdauert,  nicht  die  gewöhnliche  Consistenz 
des  normalen  Knochengewebes  darbieten,  sondern  weich  und  mit 
dem  Messer  schneidbar  sind,  und  man  kann  daraus  mit  Sicherheit 
auf  das  Fehlen  der  Kalksalze  oder  auf  einen  hochgradigen  Mangel 
derselben  in  diesen  Entzündungsprodukten  schliessen.  Uebrigens 
habe  ich  mich  auch  ganz  direct  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung von  solchen  Auflagerungen  oder  von  intramedullären 
Knocheuneubilduugen  in  den  verschiedensten  Arten  von  Knocheu- 
und  Beinhautentzündungen,  insbesondere  bei  den  durch  die  grossen 
Phosphordosen  hervorgerufenen  entzündlichen  Zuständen  *)  und  bei 
den  durch  die  hereditäre  Sj^philis  hervorgerufenen  vielgestaltigen 
periostalen  Auflagerungen  —  und  zwar  an  unentkalkten  und  mit 
Karmin  gefärbten  Präparaten  —  überzeugen  können,  dass  die  in 
der  unmittelbarsten  Umgebung  von  entzündlich  erweiterten  Blut- 
gefässen oder  zwischen  den  letzteren  neugebildeten  Bälkchen  frei 
von  Kalksalzen   geblieben  sind.    Bei  allen   diesen  Zuständen  haben 


')  Siehe:    Die    Phosphorbehandlung    der   Eachitis.    Zeitschrift    f.    klin. 
Medicin,  Bd.  Vn,  Heft  2.  1883. 
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wir  niitürlicJi  iiiclii  did  ^diiiif.sio  Ilcn'cliii^Miii^',  inid  m  fallf,  uns 
jmcli  t^iir  iiicIil.  niii,  diiKUi  ;i,II[((iiii<mii(iii  l\;ilkiM;uif(<!l  im  i5ltiio  und 
in  (Ion  SiU'ton  /u  sii|)|Mniii(in,  wi^il  m  koinoin  Zwcifol  unterließt, 
dass  in  dioson  I<';UI(mi  dio  Kalkannuili  <lor  n(iii<,ad»il(l((tf'.n  Knoclicn- 
ili(ül((  iuit'  oindr  ^anz  Jocaloi  ürsaclic,  nümlicli  auf  dnr  cnt/üud- 
liclion  BlutlüUo  der  ossificirondeu  Gewobe  bciiilit. 

Um  ahor  j:,'anz  sicher  zu  «^^olimi,  habo  icli  os  aucJi  noch  unt.f.r- 
nonimon,  iiuf  oxporimoutollcim  Wogo  eino  localo  Kalkarnnitli  in 
oiiKMii  '.riidiln  dos  wachsondon  Slielotes  hervorzurufen,  und  zwar 
zunäc'list  iu  der  Woiso,  dass  ich  eino  ganze  Extremität  eines 
wachsüudou  Tbieres  und  somit  auch  die  Knochen  derselben  in 
einen  Eut/üudunoszustaud  massigen  Grades  versetzte.  Ich  ging 
liiebei  (auf  Auratbon  v.  Bascb's)  iu  der  Weise  vor,  dass  ich  die 
ganze  Extremität  mittelst  der  Esmarch'schen  Ligatur  blutleer 
]nachto  und  in  diesem  Zustande  durch  mehrere  Stunden  beliess, 
worauf  ich  dann  wieder  der  Blutcirculation  freien  Lauf  gestattete. 
Diese  Procodur  wurde  nun  während  der  Dauer  des  Experimentes 
(welche  zwischen  3  Wochen  und  3  Monaten  betrug)  jeden  3.  bis 
5.  Tag  wiederliolt.  Ich  ging  nämlich,  gestützt  auf  das  bekannte 
Experiment  Cohuheim's  mit  dem  umsclmürtcn  Kauinchenohr,  von 
der  Voraussetzung  aus,  dass  durch  die  mehrstündige  Blutleere  die 
GefässAvände  und  das  umgebende  Gewebe  iu  einen  krankhaften 
Zustand  versetzt,  und  nach  Wiederherstellung  der  Circulatiou  für 
den  Diifusionsstrom  durcligäugiger  werden  müssen,  als  früher;  und 
da  ich  durch  das  Studium  der  histologischen  Bilder  bei  den  nor- 
malen und  pathologischen  Ossificatiousvo'gäugen  zu  der  Ueber- 
zougung  gelaugt  war,  dass  ein  verstärkter  Diftusionsstrom  seitens 
der  ausgedehnten  Blutgefässe  nicht  nur  die  normale  Ablagerung 
von  Kalksalzeu  in  einem  grösseren  Umkreise  um  jedes  einzelne 
Blutgetass  verhiudeit,  sondern  auch  die  Einschmelzuug  bereits  ver- 
kalkter Knochensubstauz  und  die  Aufnahme  der  iu  derselben  ab- 
gelagerten Kalksalze  iu  die  Blutmasse  befördert,  so  konnte  ich 
erwarten,  dass  auch  iu  den  Knochen  der  in  dieser  Weise  behan- 
delten Extremität,  ähnlich  wie  bei  der  Eachitis,  eine  relative  Ver- 
armung au  Kalksalzen  eintreten  werde. 

Der  Erfolg  dieser  Expcrimeute,  welche  ich  an  drei  wachseudeu 
Kaninchen  und  au  drei  wachsenden  Hunden  ausführte,  entsprach 
nicht    uur   meinen  Erwartungen    in  Beziehunir   auf  die  Kalkverar- 
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mimg,  sondern  es  wurden  auch  jedesmal  solche  Veränderungen 
beobachtet,  welche,  insbesondere  in  Bezug  auf  die  vermehrte 
Knorpel-  und  Knocheneinschmelzung  in  Folge  der  vermehrten 
Blutgefassbildung,  und  in  Bezug  auf  die  entzündliche  Wucherung 
des  Knorpels  und  des  Periosts,  sehr  lebhaft  an  die  bekannten 
Bilder  bei  der  Kachitis  erinnerten. 

Solche  Veränderungen  fanden  sich  nicht  nur  am  Femur,  wo 
die  directe  mechanische  Keizwirkuug  der  elastischen  Umschlingung 
eine  starke  Infiltration  der  Weich theile  und  eine  excessive  periostale 
Knochenauflageruug,  in  einigen  Fällen  sogar  eine  periostale  Knor- 
pelwucherung hervorgerufen  hatte,  sondern  auch  an  den  Knochen 
des  Unterschenkels  und  des  Fusses,  insbesondere  auch  an  den 
Metatarsi  und  Phalangen,  wo  sie  also  nur  durch  die  .abnormen 
Eruährungsverhältnisse  der  Gefässwände  und  der  Gewebe  überhaupt 
hervorgerufen  worden  sein  konnten.  In  allen  Fällen  beobachtete 
ich  an  diesen  Knochen  schon  mit  freiem  Auge  eine  grössere  Blut- 
fülle der  meist  deutlich  verdickten  Beinhaut  und  besonders  des 
Markgewebes,  welches  letztere  ein  dunkelrothes  Aussehen  ange- 
nommen hatte  gegenüber  der  gelblichen  Farbe  des  Markes  auf  der 
normalen  Seite.  In  manchen  Fällen  konnte  ich  auch  schon  mit 
freiem  Auge  eine  deutliche  Verdickung  der  Knorpelfugen  wahr- 
nehmen. Ausserdem  waren  die  Diaphysen  durch  eine  periostale 
Auflagerung  verdickt,  deren  Mächtigkeit  je  nach  der  Dauer  der 
einzelnen  Proceduren  und  des  ganzen  Experimentes  bedeutend 
diflferirte. 

Auch  unter  dem  Mikroskope  erwiesen  sich  sämmtliche  Theile 
des  Knochens  mehr  weniger  auffallend  hyperämisch,  insbesondere 
war  aber  das  Knochenmark  der  Epi-  und  Diaphysen  von  weiten 
blutgefüllten  Strängen  durchzogen,  während  die  Fettzellen  auf 
dieser  Seite  entweder  völlig  oder  bis  auf  vereinzelte  Ueberbleibsel 
aus  dem  Marke  geschwunden  waren.  Ebenso  deutlich  liess  sich  die 
verstärkte  Knorpelwucherung  in  der  Diaphysenfuge  unter  dem 
Mikroskope  nachweisen.  Schon  der  oberflächliche  Anblick  zeigte 
nämlich,  dass  die  Zellensäulen  sehr  bedeutend  erhöht  und  die  Zahl 
ihrer  Zellen  erheblich  vermehrt  war.  Eine  Zählung  der  Zellen  er- 
gab z.  B.  in  den  Knorpelfugen  des  Metatarsiis  bei  einem  durch 
3  Wochen  in  dieser  Weise  behandelten  Kaninchen  auf  der  gesunden 
Seite    im  Durchschnitte  20  Zellen    in    einer  Zellensäule,    auf    der 
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kriuiknn  h in ^'(3^0111  50— ()0  Zolliwi.  Hm  oiiKirn  ehonso  lango  boli;iri- 
doltoij,  im  JJdj^'iiiiio  dcis  VnrHUc-linH  zwni  Monate  a,\icn  Hiindo  zählto 
ich  in  (lor  f^^iuizoii  IIölio  dor  untnion  Knorpolfugo  dor  Tibia  auf  dor 
{To.siindon  Soito  6,  8 — 10,  auf  dor  krankon  20,  24—20  Zollen  übor- 
oinaiidor.  Dor  ganze  Knorpolstreif  der  Diapbysonfugo  liatto  auf  der 
.yesuudon  Soito  oino  Höhe  von  CO — 80,  auf  dor  kranken  eine  solcbo 
von  150 — 170  Thoilstriclieu  einer  Mikromotcrthoiiung. 

Ausser  diesen  Zoichou  der  verstärkton  Knorpolproliforation 
fand  sich  auch  oiuo  uureoohnässig  vorstärkte  Markraunibildiing 
und  eine  vermehrte  Knochoueinschmelzung  innerhalb  der 
spougiöseu  und  compacten  Knochonsubstanz  auf  der  Seite  des 
Experimontfls  vor.  Insbosondere  fanden  sich  neben  den  normalen 
schlauchförmigen  Markräuraen  auch  einzelne  sehr  grosse  plumpe  mit 
ausgedehnten  blutreichen  Gefässen  verschone  Marki"äume,  welche 
über  die  Vorkalkuugsgreuze  hinaus  in  den  Knorpel  vordrangen. 
Die  periostalen  Auflagerungen  zeigten  unter  dem  Mikroskope  die 
gewöhnlichen  Charaktere  entzündlicher  Hyperostose,  und  erwiesen 
sich  auf  langsam  bis  zur  Schnittfähigkeit  entkalkten  Präparaten 
sehr  deutlich  als  mangelhaft  verkalkt,  im  Vergleiche  mit  den  alten 
Thcilen  der  compacten  Substanz,  welche  ihrerseits  auf  der  kranken 
Seite  vielfach  von  durchbohrenden  Kanälen  und  grossen  Einschmel- 
zuugsräumen  durchsetzt  war. 

Um  nun  den  Einfluss  dieser  verschiedenen  Vorgänge  auf  den 
Kalkgehalt  der  Knochen  oder  vielmehr  auf  das  Verhältuiss  der 
organischen  und  unorganischen  Substanz  zu  prüfen,  wurden  die 
beiderseitigen  Uuterscheukelknochen  der  3  Versuchskaninchen  zuerst 
bei  100"  bis  zum  constanten  Gewicht  getrocknet  und  dann  ver- 
ascht*). Dabei  ergaben  sich  folgende  Zahlen: 


')  Die  Knochen  wurden  bei  diesen  und  den  späteren  Aschenbestim- 
niungen  nicht  früher  entfettet,  wie  dies  von  anderer  Seite  z.  B.  von 
Baginsky  u.  A.  bei  der  Bestimmung  der  anorganischen  Bestandtheile  an 
gesunden  und  rachitischen  Knochen  geübt  wurde,  weil  der  Knochen  durch 
die  Entfettung  an  seinen  organischen  Bestandtheilen  verkürzt  und  das  na- 
türliche Verhältniss  derselben  zu  den  Mineralbestandtheilen  alterirt  wird. 
Die  hochgradig  rachitischen  Knochen  sind  nämlich  oft  nahezu  fettlos,  wäh- 
rend normale  Knochen  gewöhnlich  sehr  fettreiches  Mark  enthalten.  "Wenn 
man  nun  den  Aschengehalt  beider  miteinander  vergleichen  wiU  nnd  früher 
das  Fett  mit  Aether  extrahirt.  so  wird  das  Verhältniss  nothwendiger  Weise  ein 
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Asclienpercciit  der         Asclienpcrooiit  der 
Versuclipdauer  gesunden  Seite  kranken  Seite 

'23  Tago  63-666  61-913 

30      „  58-546  55-782 

45      „  53-856  53-039 

Die  Differenz  war  also  bei  eleu  beiden  ersten  Tliieren  eine 
erheblicbe,  bei  dem  dritten  eine  geringe-,  aber  immer  bin  ergab  sieb 
in  allen  3  Fällen  eine  Verminderung  der  Mineralsalze  auf  der  Seite 
der  künstlicb  erzeugten  Entzündung.  Dass  die  Differenz  bei  dem 
dritten  Tbiere  nur  gering  war,  erscbien  auf  den  ersten  Anblick 
ziemlicb  auffällig,  weil  gerade  in  diesem  Falle  die  makroskopiscb 
und  mikroskopiscb  nachweisbaren  Veränderungen  und  insbesondere 
die  periostalen  Auflagerungen  sehr  bedeutend  waren.  Aber  gerade 
dieser  letztere  Umstand  gibt  wieder  die  Erklärung  für  die  geringere 
Differenz  in  diesem  einen  Falle,  weil  nämlich  diese  massigen  Auf- 
lagerungen zwar  arm  an  Kalksalzen,  aber  dennoch,  besonders  in 
ihren  älteren  Tb  eilen  nicht  frei  von  Kalksalzen  und  auch  nicht  in 
so  bobem  Grade  kalkarm  waren,  wie  z,  B.  bei  den  schweren  Fällen 
von  Rachitis,  und  daher  der  Kalkgehalt  diesen  Auflagerungen  wieder 
zu  Gunsten  des  Gesammtgehaltes  an  anorganischen  Bestandtheilen 
in  die  Wagschale  fiel.  Dass  aber  auch  in  diesem  Falle  die  älteren 
Theile  der  compacten  Substanz  durch  die  vielfachen  Einschmelzun- 
gen  kalkarm  geworden  waren,  zeigte  sich  ganz  deutlich,  wenn  man 
z.  B.  die  correspondirenden  Fussknochen  der  gesunden  und  kranken 
Seite  in  einer  und  derselben  schwachen  Entkalkungsflüssigkeit 
gleich  lange  beliess;  denn  es  ergab  sich  sowohl  in  diesem,  als  auch 
in  allen  anderen  Fällen,  dass  die  Knochen  der  kranken  Seite  schon 
zu  einer  Zeit  ganz  biegsam  geworden  waren,  wo  die  entsprechenden 
gesunden  Knochen  ihre  Starrheit  noch  vollkommen  beibehalten 
hatten. 

Es  war  also  in  diesen  Experimenten  gelungen,  einzig  und 
allein  durch  die  Erregung  eines  entzündlichen  Vorganges  in  den 
Knochen  und  ohne  irgend  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche 
auf  den  Kalkgehalt  der  Ernährungssäfte  irgend  einen  Einfluss  üben 
konnte,  eine  locale  Kalkarmuth  in  einem  beschränkten  Theile 
des  Skeletes    zu  erzielen:  und  dabei  war  nicht  etwa    an    die  Wir- 


unrichtiges sein,  und  zwar  zu  Ungunsten  der  organischen  Bestandtheilc  hei  den 
fetthaltigen  und  somit  auch  der  anorganischen  hei  den  fettarmen  Knochen. 
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Imn^  oincr  local  (üiisiaiKlnuon  Siiuro  zu  doiikon,  wio  difi.so  nodi  in 
der  aller] otztou  Zoit  von  Soiiator  für  dio  ]{adiiti.s  vorniuthot 
wurdo  ^),  soudern  oh  warori  olloubar  ganz  dioaolbnn  Momonto  tbätig, 
wolclio  aiicli  im  iioniialdii  Knoclioii  dio  Abla^^fruii^''  von  Kalksalzf-n 
in  der  uumittolbarstüu  Uirigobung  von  Blutgofäs.soji  vorbindorn,  und 
auderorsoiis  dio  Lösung  und  die  Resorption  von  Kalksalzrm  bei  der 
Kinsclunelzuug  verkalkter  Knocliengrnndsubstanz  in  der  Unagebung 
neugebildetor  oder  erweiterter  Blutgefässe  vermitteln.  Der  Unter- 
schied war  blos  ein  quantitativer,  denn  es  war  eben  der  Diffusions- 
strom  dm'cli  die  mangelhaft  ernährten  Gefä.sswände  gesteigert,  und 
diese  vermehrte  Durchliissigkcit  hatte  sogar  zu  der  Bildung  neuer 
Gefäösbalmen  im  Knorpel  und  im  Knochen  geführt;  und  da  es  — 
nach  unserer  auslührlichou  Darlegung  im  ersten  Bande  dieser  Ab- 
handlung —  in  hohem  Grade  wahrscheinlich  ist,  dass  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  Lösung  der  Kalksalze  bei  den  äusseren 
und  inneren  Knocheneinschmelzungeu  einzig  und  allein  durch  die 
bei  jedem  Herzstosse  aus  den  Gefässwändon  und  aus  dem  alkali- 
scheu Blute  ausgesaudteu  perivasculäreu  Plasmaströmung  vermittelt 
sind,  so  unterliegt  es  auch  nicht  der  geringsten  Schwierigkeit,  die- 
selben Vorgänge  bei  den  entzündlichen  Piocesseu  im  Knochen,  also 
auch  bei  der  Rachitis  in  quantitativer  Steigerung  durch  die  krank- 
haft vermehrte  perivasculäre  Strömung  zu  erklären,  und  es  erscheint 
daher  für  die  entzündeten  Gewehe  die  Intervention  einer  Säure, 
z.  B.  der  Milch-,  Ameisen-  oder  Essigsäure,  wie  sie  Senator  auf 
Grund  einer  Analogie  mit  der  leukämischen  Milz  aufstellen  wollte, 
nicht  nur  recht  gezwungen,  sondern  auch  ganz  und  gar  über- 
flüssig. 

Ich  habe  aber  überdies  noch  durch  ein  anderes  Experiment 
den  Nachweis  geliefert,  dass  auch  ohne  jede  Entzündung, 
einzig  und  allein  durch  eine  vermehrte  Blutzufuhr  zu  einem  Theile 
des  Skeletes  eine  relative  Kalkarmuth  in  demselben  herbeigeführt 
werden  kann.  Ich  meine  damit  jene  von  mir  bereits  an  anderen 
Orten  •)  mitgetheilten  Versuche,  in  denen  ich  an  wachsenden 
Kaninchen  durch  Unterbrechung  der  Nervenleitung   eine  Lähmung 

')  Artikel:  Rachitis  in  Ziemssen's  Handbuch.  13.  Band.  2.  Auf- 
lage 1879. 

")  Siehe  Centralhlatt  f.  d.  med.  Wissenschaften    1878  Xr.   44.  und  die 

rhosphorbehaiullmig  dor  Rachitis.  1.  c. 
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des  vasomotorisclieu  Apparates  und  dadurch  eine  eiufacbe  fluxio- 
näre  Hyperämie  in  einer  ganzen  hinteren  Extremität 
und  in  ihren  knöchernen  Theilen  herbeigeführt  hatte.  Auch 
hier  ergab  sich  nämlich  in  allen  Fällen  ohne  Ausnahme  nach 
einer  Dauer  des  Experimentes  zwischen  16  und  80  Tagen  eine 
oft  ziemlich  erhebliche  Verminderung  der  anorganischen 
Bestandtheile  in  den  Unterscheukelknochen  der  gelähmten  im 
Vergleiche  mit  der  gesunden  Seite. 

Versuchsdauer  Aschenpercent  der  Aschenpercent  der 

gesunden  Seite  gelahmten  beite. 

16  Tage  55-38  54-44 

17  „  65-64  55-83 

17  „  51-42  48-82 

18  „  54-45  52-96 
35  „  51-37  44-83 
80  „  58-13  54-55 

In  weiteren  zwei  Fällen,  in  denen  die  Nervendurchschneidung 
mit  mehrtägigem  Gesammthunger  vor  dem  Tode  combinirt  war 
(der  Zweck  dieses  Experimentes  wird  später  mitgetheilt  werden) 
waren  ebenfalls  die  anorganischen  Bestandtheile  auf  der  gelähmten 
Seite  vermindert. 

,    ,  Aschenpercent  der  Aschenpercent  der 

Versuchsdauer  gesunden  Seite  gelähmten  Seite 

6V2  Tage 

(47,    „     Hunger)  63-61  62-78 

22  Tage 

(5       „      Hunger)  59-17  57-49 

Endlich  war  in  3  Fällen  die  Nervendurchschneidung    mit  der 

Verabreichung  kleiner  Phosphordosen  combinirt  ^). 

^j         1    j  Aschenpercent  der  Aschenpercent  der 

Versuchsdauer  gesunden  Seite  gelähmten  Seite 

12  Tage  54-37  50-99 

24     „  53-23  50-87 

34     „  59-77  55-92 

In  allen  diesen  11  Fällen  war  ausserdem  noch  das  absolute 
und  das  specifische  Gewicht  der  Knochen  auf  der   gelähmten  Seite 


')  Die  Phosphorbehandlung  der  Rachitis  1.  c. 
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constant  vorrnindorl  •,  ;il)or  olx-nso  consfant  wiirdn  auch  in  allen 
Fällen,  sdlbsl,  bdi  jnnnn  mit  kürzornr  Vorsudisdauor,  fiuo  deutlich 
siclitharo  und  mossbaro  Vorlänf^orunff  d(3r  Knochen 
ii,iil'  der  <jf((l ahmten  Seite  beohachtot,  welche  bfd  den  lufttrockenen 
Uiii(irs(-li(Uik(']I<iiorhnn  zwischen  0-  Ifi  Dncimillimoter  auf  eine  Ge- 
tiainiiillän^ni  (b^s  Kiiocliens  von  5—11  Contimetor  botruf,'.  Dienelhen 
Kesultato  waidii,  wenigstens  was  die  Abnahme  des  absoluten  und 
specifischou  (lowichtes  und  die  Vormindorung  der  Minoralbostand- 
theile  anlangt,  zum  Thoilo  schon  von  anderen  Experimentatoren, 
von  Schiff)  (1854),  Milno  Edwards  ^)  (1860),  Mantegazza') 
(18G7),  Fasce  und  Amato*)  (1867)  und  Ughetti^)  (1880)  er- 
zielt worden.  Nur  die  gleichzeitige  ^■orl^inge^ung  der  Knochen  war 
allen  diesen  Experimentatoren  entgangen,  und  erst  nach  meiner 
ersten  Mitlhoiluug  über  dieses  wichtige  Factum  (im  Jahre  1878) 
wurde  über  die  Verlängerung  der  Knochen  nach  Nervendurch- 
schneidung auch  von  Nasse")  (1880)  berichtet,  der  auch  alle 
übrigen  Erscheinungen  in  den  Knochen  beobachtet  hatte. 

Die  Beobachtung  der  mit  der  Verminderung  der  anorganischen 
Bestandtheile  einhergehenden  Verlängerung  der  Knochen  ist  dess- 
halb  von  so  grosser  Bedeutung,  weil  dieselbe  der  von  den  meisten 
der  obgenanuteu  Experimentatoren  vertretenen  Ansicht,  dass  die 
Verringerung  des  Gewichtes  und  der  Mineralsalze  als  eine  Erschei- 
nung der  Atrophie  in  Folge  der  Nervendurchschneidung  aufzufassen 
seien,  direct  widerspricht,    denn  wir  sehen   ja  ganz  im  Gegentheile 

*)  Recherches  sur  rinfluence  des  nerfs  sur  la-  nutrition  des  os.  Comptes 
rendus  de  Facad.  des  sciences.  Tome  38.  p.  lOoO. 

'")  Aniiales  des  scieuces  naturelles:  Zoologie  1860,  p.  90. 

•^)  Delle  alterazioni  istologiche  prodotte  del  taglio  dei  nervi.  Gazetta 
medica  italiana  lombarda  1867  Nr.  18. 

*)  L"atrofia  delle  ossa  da  paralisi.  Giornalo  di  scienze  naturali  etc. 
Vol.  III.  Palermo    1807.  (Canstatfs  Jahresbericht  1867  11.  S.  253.) 

*)  Sülle  alterazioni  dei  tessiiti  da  mancata  Influenza  nervosa.  Archirio 
delle  scienze  mediche.  Vol.  IV.   p.   190. 

')  Ueber  den  Einfluss  der  Nervendurchschneidung  auf  die  Ernährung,  ins- 
besondere auf  die  Form  und  die  Zusammensetzung  der  Knochen.  Pflüger's 
Archiv,  23.  Band  S.  361.  Dort  wird  übrigens  auch  auf  eine  diesbezügliche 
Mittheilung  Nasse's  in  der  29.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  zu 
Wiesbaden  im  Jahre  1832  verwiesen,  welche  aber  sowohl  mir  als  den  übrigen 
Experimeiitatoren  unbekanut  geblieben  war. 

Kassowit?.,  Ksoliitis.  II.  • 
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mit  dor  grössteu  Regelmässigkeit  eine  Hypertrophie,  wenigstens  in 
der  Richtung  der  Längsaxe  der  Knochen,  eintreten.  Dagegen  lässt 
sich  der  ganze  Complex  von  Erscheinungen,  welcher  in  Folge  der 
Unterbrechung  der  Nervenleitung  in  den  Knochen  zu  Tage  tritt, 
in  ganz  ungezwungener  Weise  auf  die  fluxionäre  Hyperämie  zurück- 
führen ,  welche  in  Folge  der  Lähmung  des  vasomotorischen 
Apparates  entsteht.  Denn  dieselbe  Hyperämie,  welche  in  den  Epi- 
physenfugen  und  in  geringerem  Masse  auch  in  den  knorpeligen 
Gelenk^überzügen  ein  vermehrtes  Zuströmen  von  Ernährungsmaterial 
und  dadurch  auch  ein  beschleunigtes  Längenwachsthum  mit  sich 
bringt,  führt  zu  einer  vermehiten  Eiuschmelzung  von  Knochen- 
substanz auf  der  Oberfläche  und  im  Innern  der  Knochen  imd  ver- 
zögert zugleich  die  Ablagerung  der  Kalksalze  in  den  neugebildeten 
Knochentheilen.  Die  Analogie  mit  dem  rachitischen  ProcesoO  liegt 
auf  der  Hand,  denn  auch  bei  diesem  müssen  wir  ja  annehmen, 
dass  die  vermehrte  Blut-  und  Säftezufuhr  zugleich  eine  verstärkte 
Wucherung  des  Knorpels  und  eine  Verminderung  des  Kalkgehaltes 
zur  Folge  hat,  und  ein  Unterschied  besteht  eigentlich  nur  darin, 
dass  wir  es  bei  unserem  Experimente  nur  mit  einer  stärkeren  Fül- 
lung der  regelmässig  vorhandenen  Blutgefässe  zu  thun  haben,  wäh- 
rend bei  der  Rachitis  —  und  in  geringerem  Grade  bei  dem  durch 
die  locale  Blutleere  hervorgerufenen  Entzündungsprocesse  —  auch 
eine  krankhaft  gesteigerte  Neubildung  von  Blutgefässen  stattfindet, 
und  dem  entsprechend  auch  viel  auffälligere  Veränderungen  im 
Knorpel  und  im  Knochen  hervorruft. 

Sind  wir  aber  überhaupt  berechtigt,  eine  vermehrte  Zellen- 
proliferation  und  ein  gesteigertes  Knorpelwachsthum  einfach  auf  die 
vermehrte  Zufuhr  von  Blut  und  von  Ernährungssäften  zurückzu- 
führen? Dieses  Recht  haben  wir  allerdings  bis  vor  Kurzem  geglaubt, 
ohne  Weiteres  für  uns  in  Anspruch  nehmen  zu  können,  und  erst 
durch  einen  Passus  in  einer  sehr  instructiven  Arbeit  von  Samuel 
über  die  Trophoneurosen  *)  sind  wir  darüber  belehrt  worden,  dass 
dieses  Recht  noch  keineswegs  allseitig  anerkannt  ist.  Samuel, 
welcher  an  jener  Stelle  die  grössere  Bedeutung  der  trophischen 
gegenüber  dem  Einflüsse  der  vasomotorischen  Nerven  auf  die  Wachs- 
thums-  und  Emährungsvorgäuge  hervorheben  will,  behauptet  näm- 


')  Eulenburg's  Eealencyclopädie,  14.  Bd,  S.  60. 
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lieh  daselbst,  dass  (li(t  cdlliihud  l'^niiilinin^'  irilaiiv  iniabhänf^ig  sei 
von  d(M'  QiiiMitiiül,  «idr  IMiiiziiliilir,  von  dvv  Aiiiiniio  und  llyporämie, 
und  dii,ss  (l(iin(*iilsi)ro(;li(ind  aucl»  l)oi  collal oraler  Hyp(!räJnio  und  hoi 
der  Sympatliiciishyporämio  die  Tlieilo  kein  verraohrtos  Wadistlium 
aufweisen.  Wie  stimmt  nun  aber  dieser  .Satz  mit  der  durcli  unsfjre 
und  Nasse\s  ExjHuimente  vollkommen  sicherfj^o.^tfdlten  Tbatsacho 
überein,  dass  in  Folge  der  vasomotorischen  Hyperämie  die  noch  im 
Wachsthum  begrifl'euon  Knoclien  zu  einem  vormehrtou  Längen- 
wachsthum  angeregt  worden?  Aber  auch  oino  Menge  anderer  goit 
beglaubigter  Thatsachen  widersprechen  ganz  diroct  dorn  negativen 
Ausspruche  von  Samuel. 

So  hörou  wir  von  Schiff,  Nasse  u.  A.,  dass  an  der  gelähmten 
Extremität  die  Haare  viel  stärker  wucherten,  als  auf  der  gesunden 
Seite  und  dasselbe  erzählt  Ughetti  von  den  Nägeln.  Wir  erinnern 
ferner  au  das  bekannte  Experiment,  wo  der  auf  den  Halmenkamm 
transplantirte  Sporen  bedeutend  hypertrophirte,  und  an  die  neuer- 
lichen Trausplantatiousversucbe  von  Zahn  und  Leopold  mit  embryo- 
nalen Kuorpclstückchen  und  embryonalen  Extremitäten,  welche  um 
so  stärker  wuchsen,  je  blutreicher  das  neue  Muttergewebe  war. 
Aber  selbst  für  die  Epipbysoufugen,  um  die  es  sich  für  uns  haupt- 
sächlich handelt,  existireu  eine  Menge  von  Thatsachen,  welche  be- 
weisen, dass  auch  eine  collaterale  Hyperämie  im  Staude  ist,  eine 
relative  Steigerung  des  Knorpelwachsthums  zu  bewirken.  Hieher 
gehören  zunächst  die  zahlreichen  Beobachtungen  der  Chirurgen,  von 
Humphrey,  Langenbeck,  Bergmann,  Dittel,  Weinlechner 
und  Schott,  Fischer  u.  A.  über  ein  bedeutend  vermehrtes  Läng»»- 
wachsthum  in  den  Knochen  solcher  Extremitäten,  in  denen  la»^ 
wierige  chronische  Eutzündungsprocesse  sich  abspielten.  Da  es  sich  in 
allen  diesen  Fällen  nur  um  Individuen  handelte,  welche  noch  im 
AVachsthum  begriffen  waren,  so  kann  mau  sich  absolut  nichts  Anderes 
dabei  denken,  als  dass  in  Folge  der  collateraleu  Hyperämie  die 
Kuorpelfugen  auf  der  kranken  Seite  zu  einer  lebhafteren  Zellen- 
wucheruug  augeregt  wurden.  Denselben  Effect  haben  Olli  er, 
Bidder,  Haab.  Maas  und  Helferich  auf  experimentellem  ^ege 
durch  absichtlich  angelegte  Eutzüuduugsreize  in  der  Nähe  der  Epi- 
physeufugeu  erzielt.  Wir  sehen  also,  dass  ganz  im  Gegensatze  zu 
dem  Ausspruche  SamueTs  sowohl  die  Sympathicushyperämie,  als 
auch  die  collaterale  Hyperämie  im  Stande  ist.    eine  Steigerung  des 
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Knorpelwacbsthiims  zu  bewirken,  und  wir  halten  uns  daher 
auch  für  vollkommen  berechtigt,  die  vermehrte  Knorpel- 
zellenproliferation  bei  der  Rachitis  von  der  niemals 
fehlenden  Hyperämie  des  Perichondriums  und  von  der 
abnormen  Vascularisation  des  Knorpels  herzuleiten. 

Aber  auch  für  die  andere  Seite  der  durch  die  vasomotorische 
Fluxion  in  den  Knochen    hervorgerufenen  Wirkungen,    nämlich  für 
die  vermehrte  Einschmelzuug  der  Knochensubstanz  und  für  die  ver- 
zögerte Yerkalkimg  der  neugebildeten  Knochentheile  lassen  sich  vielfache 
Analogien  in  den  klinischen  Beobachtungen  auffinden.  Vor  Allem  müssen 
wir  hier  auf  eine  Thatsache  aufmerksam  machen,  die,  wie  es  scheint, 
in  theoretischer  Beziehung  bisher  noch  nicht  die  genügende  Würdigimg 
gefunden  hat,  dass  nämlich  die  Osteomalacie,  welche  bekanntlich 
schwangere   und  häufig  gebärende  Frauen  ganz  unverhältnissmässig 
häufiger  befällt,  als    die    nicht  gebärenden  Frauen  und  das    männ- 
liche   Geschlecht,    bei   den  ersteren    fast  immer    in  den  Becken- 
knochen ihren  Ausgang  nimmt  und  sich  erst  allmälig  von  diesen 
aus  auf  die  benachbarten    und    endlich    auch    auf   die   entfernteren 
Theile  des  Skeletes  verbreitet;  während  z.  B.  bei  den  osteomalacischen 
Männern  die  Aflfection  in  den  meisten  Fällen  zunächst  den  Thorax 
und    die  Wirbelsäule    befällt,    und    die    Beckenknochen  bei    diesen 
ganz  verschont  bleiben  können  (Volkmann).  Diese  wichtige  That- 
sache   kann     nun    meiner    Ansicht   nach    nur    in    der   bedeutenden 
Fluxion    zu    den    Beckenorganen    während    einer    jeden 
Schwangerschaft  ihre  Erklärung  finden,  einer  Fluxion,  an  welcher 
nothwendiger  Weise  auch  die  zu  den  Beckenknochen  führenden  Ge- 
fässe  participiren  müssen.    Man  bedenke  nur,  dass  die    zuführenden 
Gefässe  des  Uterus  auf  der  Höhe    der  Schwangerschaft    vergleichs- 
weise colossale  Blutmengen  dem  Uterus  selbst  und  dem  Fötus  zu- 
führen, und  dass  diese  Blutmengen  nothwendiger  Weise  die  nächst 
höheren    Aeste  oder    speciell    die    Beckenarterie    passiren    müssen, 
welche  also  auf  der  Höhe  der  Schwangerschaft   in   der  Zeiteinheit 
eine  bedeutend  grössere  Blutmenge  befördern  muss,    als    unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen.  Dieser  gesteigerte  Blutandrang  wird  aber 
nothwendiger  Weise  auch  den  übrigen  von    der  Beckenarterie    ver- 
sorgten Organen  zu  Gute  kommen,  und  die  Fluxion,    welche    auch 
zu  den  bekannten  Erscheinungen  an  den  äusseren  Genitalien  u.  s.  w. 
führt,  wird  sich  unbedingt  auch  auf  die  Beckenknochen   erstrecken, 
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Wdlclid  von  ZwoigcluMi  der  A.  il(iolimil»;ilis  und  ohl,unit.ori;i  vorsorgt 
Word  011. 

Froilicli  die  Fluxion  ;i,lloin  goniigt  noch  nicht,  um  eine 
Ostoomalacio  dor  Heckenknochcn  hervorzurufen.  Die  Ostoomalacie  ist 
jii,,  wio  iuis  unsoror  Schildortiii}^^  dos  histologischon  Bofnndos  in  dor 
IVüh(!ron  Ahilioiliino-  h(M-V()r^niht,,  ohonlUlls  oin  cntzündlichor  Vorj^anf^ 
im  Knochon,  wolchor  niclii.  l)los  eine  Hyperämie,  .sondern  auch  eine 
vorniohrto  Nonl)ildung  von  Blutgefässen  im  Knochen  und  im 
Knoclioiuiiiiiko  in  sicli  l)Cgroift.  Es  muss  also  aussor  dor  Fluxion 
jedenfalls  auch  noch  oin  Miidcior  Factor  mitwirken,  umsomehr,  als 
ja  hoi  dor  üboi-aus  grosscui  ]\]((hizahl  dor  Frauen  auch  wiederholte 
Scliwaugorschafton  noch  koiuo  kraukhafteu  Erschoinungenim  Knochen- 
system hervorrufen.  Nun  wissen  wir  aber,  dass  die  Osteomalacie 
in  den  allormoistcn  Fällen  solche  Frauon  befällt,  welche  sich  in 
uugüustigcu  Lebcnsverliältnisseu  befunden  haben  und  aus  diesen 
oder  auch  aus  anderen  Gründen  einen  sehr  schlechten  allgemeinen 
Ernährungszustand  aufweisen.  Ebenso  ist-  es  bekannt,  dass  bei  allen 
kraukhafteu  Vorgängen,  welche  die  allgemeine  Eruähnmg  in  hohem 
Grade  beeinträchtigen,  in  der  Regel  auch  das  Knochenmark  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wird,  und  dass  speciell  bei  der  Leukämie, 
der  perniciösen  Anämie  und  den  verwandten  Zuständen  hochgradige 
Veränderungen  im  Kuochenmarke  beobachtet  wurden,  welche  mit 
einer  Umwandlung  des  Fettmarkes  in  rothes  Mark  und  mit  einer 
oft  colossalen  Blutüberfüllung  der  Markgefässe  einhergehen.  "Wenn 
wir  nun  bei  jenen  Frauen,  deren  Beckenknochen  in  Folge  wieder- 
holter und  rasch  auf  einander  folgender  Schwangerschaften  osteo- 
malacisch  wurden,  schon  von  vornherein  eine  solche  Veränderung 
im  Knochenmarke  und  in  den  Markgefässen  voraussetzen  würden, 
so  wäre  es  dann  sehr  gut  verständlich,  wie  die  nunmehr  während 
einer  jeden  Sclnvangerschaft  hinzutretende  Fluxion  zu  den  Becken- 
kuocheu  den  Anstoss  zu  einer  bedeufpudeu  Steigerung  des  krank- 
haften Processes  im  Knochenmarke  und  zu  einer  Ausbreitung  des 
Vascularisationsprocesses  auf  die  compacte  Knochensubstanz  geben 
würde.  Hat  aber  einmal  in  Folge  der  Ausdehnung  und  Vermehrung 
der  Blutgefässe  eine  vermehrte  Einschmelzung.  eine  Osteoporose 
der  harten  Kuocliensubstauz  stattgefunden,  und  haben  dadurch  die 
Beckeukuocheu  ihre  normale  Starrheit  und  Eesisteuztahigkeit  einge- 
büsst,  so  können  auch  die  mit  dem  Geburtsacte  nothwendig  yerbundenen 
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mechanischen  Einwirkungen  und  späterhin  auch  die  Körperlast  eine 
Gestaltveräuderuug  der  Knochen  herbeiführen,  und  ist  einmal  eine 
solche  Gestaltveränderuug  eingeleitet,  so  findet  auch,  genau  so,  wie 
bei  der  rachitischen  Knochenerweichung,  eine  Verschiebuug  des 
inneren  und  äusseren  Gefässnetzos  der  Knochen  gegen  die  noch 
erhaltenen  harten  Kuochentheile  statt,  und  diese  Verschiebung  hat 
nicht  nur  weitere  Knocheueiuschmelzungen,  sondern  auch  eine  Neu- 
bildung kalkloser  Knocheutheile  im  Inneren  und  auf  der  Oberfläche 
der  Knochen  zur  Folge  ^).  Durch  alle  diese  Vorgänge  wird  endlich 
jene  enorme  Erweiterung  des  Strombettes  der  Knochen-  und  Mark- 
gefässe  herbeigeführt,  welche  wir  auf  der  Höhe  des  osteomalacischen 
Processes  thatsächlich  beobachten,  und  die  Erweiterung  eines  so  be- 
deutenden Gefässgebietes  wird  dann  ihrerseits,  in  derselben  Weise 
wie  wir  dies  ebeji  für  den  schwangeren  Uterus  auseinandergesetzt 
haben,  eine  collaterale  Fluxion  zu  den  unmittelbar  benachbarten 
Theilen  des  Skeletes  herbeiführen  und  dadurch  eine  allmälige  Aus- 
dehnung der  entzündlichen  Knochenerweichung  auf  immer  weitere 
Partien  des  Knochengerüstes  vermitteln. 

Hier  hätten  wir  also  wieder  ein  Beispiel  vor  uns,  wie  die 
Fluxion  zu  einem  beschränkten  Theile  des  Skeletes  die  Ausbildung 
einer  localen  Kalkarmuth  zur  Folge  hat,  und  auch  hier  sind  die 
anatomischen  Veränderungen  in  den  Knochen  vollkommen  aus- 
reichend, um  diese  Kalkarmuth  zu  erklären,  ohne  dass  wir  ge- 
nöthigt  oder  veranlasst  wären,  zu  der  Hypothese  einer  fehlerhaften 
Kalkökonomie  des  Gesammtstoffwechsels  unsere  Zuflucht  zu  nehmen. 
Diese  Hypothese  wäre  nicht  nur  ganz  und  gar  überflüssig,  sondern 
sie  Hesse  sich  nicht  einmal  mit  dem  localisirten  Auftreten  der 
Kalkverarmung  irgendwie  in  Einklang  bringen. 

Auch  ein  anderes  ätiologisches  Moment  der  Osteomalacie 
müssen  wir  hier  berühren,  weil  dasselbe  gleichfalls  geeignet  ist, 
den  Einfluss  der  Gefässcongestion  auf  die  zur  Kalkarmuth  führenden 
Vorgänge  in  den  Knochen  zu  illustriren.  Ich  meine  damit  das 
häufige  Vorkommen  der  Osteomalacie  und  der  mit  der- 
selben zusammenhängenden  oder  ihr  vorausgehenden,  auf 
Osteoporose  beruhenden  Knochenbrüchigkeit  bei  den  mit 


')  Vergleiche  meine  Abhandlung:  Die  Symptome  der  Rachitis  im  XXII. 
Bande  des  Jahrbuches  für  Kinderheilkunde,  S.  72  ff.   1884. 
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chronischon  GoiHtoskranklioitdn  bohal'toton  Individuen, 
Morkwürdif(or  Woiso  ist  dio.sfis  wi(',liti*(o  Vorkommnis.s  noch  in  den 
jiiii^'Htoii  inoiioj.Taplii.sclion  Hc.arhcitiiiifron  dnr  Osiffomalacio  ^anz  mit 
Stillscliwoi^^on  üborganfjfon  wordr^n,  obwohl  dassolbo  ^^orado  in  den 
lotztdii  Jahrznliiit(3n  scihr  lohhaft  von  don  Irrfnärzton  erörtert  wurdo, 
und  obwohl  schon  oino  grosso  Zahl  von  Fällen,  inshosoiidorovon  don  Eng- 
ländern (Davoy  1842  und  1858,  Mac  Intosh  18G2,  Durham  1864, 
Clouston,  Lindsay,  Ormorod, Campbell  Brown  1870,  Rradloy, 
Hoarder  1871,  Moore  1872),  aber  auch  in  Deutschland  (von 
Litzmann  18G1,  Gudden,  Laudahn  1872)  und  in  Italien  (von 
Morselli  187G)  piiblicirt  worden  sind.  Die  Erklärungen,  welche 
bisher  für  dieses  merkwürdige  Zusammentreffen  versucht  worden, 
lauten  wenig  befriedigend.  Denn  wenn  Morselli')  die  Inactivität 
als  Ursache  dieser  Kiiocheiiveränderuugon  hinstellen  will,  so  ist 
damit  vor  Allem  der  causalo  Zusammenhang  in  keiner  AVeise  auf- 
geklärt, und  ausserdem  ist  noch  dagegen  einzuwenden,  dass  wir  bei 
anderen  Krauken,  welche  aus  anderen  Gründen  durch  Jahre  an  das 
Bett  gefesselt  sind,  keine  solchen  Eischeinuugon  im  Skclete  beob- 
achteten. Auch  die  Erklärung  von  Durham^),  welcher  blos  den 
schlechten  Ernälirungszustaud  der  Geisteskranken  beschuldigt,  scheint 
uns  nicht  ausreichend,  weil  wir  ja  selbst  bei  bis  zum  Skelete  ab- 
gemagerten Phthisikern  weder  eine  Knocbenbrüchigkeit  noch  eine 
Knochenerweichung  beobachten.  Allerdings  dürfen  wir,  ebenso  wie 
bei  den  Phthisikern,  auch  bei  den  chrouisclieu  Geisteski*ankheiten 
in  Folge  derVerschlechterung  der  allgemeinen  Eruährungsverhältnisse 
eine  Affectiou  des  Knochenmarkes  und  damit  auch  eine  besondere 
Disposition  zu  entzündlichen  Vorgängen  in  den  Knochen  voraussetzen; 
aber  das  eigentliche  Mittelglied  zwischen  den  krankhaften  Vorgängen 
im  Centralorgane  und  zwischen  der  hochgradigeren  Knochenaffection 
dürfte  meiner  Ansicht  nach  doch  nur  in  dem  Einflüsse  des  Xerven- 
sj'stems  auf  die  vasomotorischen  Apparate,  also  in  einer  Reizung 
oder  Lähmung  der  vasomotorischen  Centren  im  Gehirne 
der  Paralytiker  gelegen  sein.  Störungen  in  der  Function 
der  Gefässmuskelu  kommen  sicherlich  bei  Geisteskranken  häufig 
vor.    So  hat  mau  z.  B.  neben  einseitigem  Schwitzen  auch  eine  be- 


')  Sville   fratluro  delle  coste  e  sopra  una  particolare  osteomalacia  negli 
alienati.  Eivista  sperinieutale  di  freniatria,  anno  11,  1876,  p.  21. 
•)  British  uiedical  Journal,  26  Juni  1880. 
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deutende  Temperaturdifferenz  in  den  beiden  Acliselhöhlen  beob- 
achtet '),.  Andererseits  wissen  wir  aber,  dass  die  vermehrte  Eiu- 
schmelzimg  verkalkter  Kuochensubstanz  und  die  Bildung  von  kalk- 
armen Knochengeweben  immer  nur  unter  dem  Einflüsse  ausgedehnter 
Knochongefässe  erfolgen  kann.  Wenn  ich  also  auch  vorläufig  noch 
nicht  im  Stande  bin,  triftige  Beweise  für  die  Eicbtigkeit  dieser 
Theorie  beizubringen,  so  halte  ich  doch  den  oben  angedeuteten 
Zusammenhang  für  den  wahrscheinlichen  und  glaube,  dass  in  dieser 
Kichtimg  angestellte  Untersuchungen  zu  positiven  Kesultaten  führen 
wüi'den. 

Kehren  wir  nun  wieder  zu  unserer  ursprünglichen  Frage,  nach 
den  Ursachen  der  Kalkarmuth  der  rachitischen  Knochen  zurück,  so 
können  wir  als  das  Eesultat  unserer  Erörterungen  die  wichtige 
Thatsache  verzeichnen,  dass  eine  jede  Hyperämie  im  Knochen 
und  in  den  knochenbildenden  Geweben,  sei  sie  nun  eine 
einfach  fluxionäre  oder  eine  entzündliche,  im  Stande  ist, 
eine  relative  Armuth  an  anorganischen  Bestandtheilen 
hervorzurufen.  Da  aber  weder  normal  noch  pathologisch  im 
lebenden  Organismus  eine  Entkalkung  der  Knochensubstanz  ohne 
völlige  Einschmelzung  der  letzteren  beobachtet  wird;  da  ferner 
niemals  eine  vermehrte  Einschmelzung  verkalkter  Knochensubstanz 
ohne  die  deutlichsten  Zeichen  der  Hyperämie  oder  Entzündung  vor 
sich  geht;  und  da  endlich,  wie  wir  später  sehen  werden,  von  einer 
so  hochgradigen  Kalkarmuth  des  allgemeinen  Stoffwechsels,  wie  sie 
für  das  Ausbleiben  der  Verkalkung  in  den  neugebildeten  Knochen- 
theilen  erforderlich  wäre,  absolut  nicht  die  Kede  sein  kann;  so 
müssen  wir  logischer  Weise  zu  dem  Kesultate  gelangen,  dass  die 
Kalkarmuth  der  rachitischen  Knochen  einzig  und  allein 
durch  den  anatomisch  nachweisbaren  Entzündungsprocess 
hervorgerufen  wird. 

*)  Mickle,  Journal  of  mental  science,  July  1877. 


Zweites  Knpitcl. 
Apposilionollos  Kiiochcnwaclisllnim  und  Rsicliitis. 

AnKiiiVs])uiil<t  der  onlzüiKlliclun  Reize.  Syphilis  und  Phosphor.  Folgen  des 
apposilidiiclleii  Knocheiiwarhsfhnms.  Verthcilnnp  der  ErnährunfjHsäftc  im 
■wachsenden  Knoclion.  Physiologischer  Vascnlarisationsprocess  der  ossificircnden 
(jowebe.  Wachsthurasenergie.  Früher  Beginn  der  Rachitis.  Congenitale  Ra- 
chitis. Angeborene  cretinistische  Affection  des  Skeletes.  Spontanheilung  der 
Rachitis.  Frühzeitiges  Schwinden  der  Craniotabes. 

Sind  wir  also  dabin  .gelangt,  die  Gesainmthoit  der  rachitischen 
Erscheinungeu  innerhalb  dos  Skeletes  und  seiner  Aduexa  als  den 
Ausdruck  eines  Entziuiduug^processes  und  als  die  Consequenzen  des 
letzteren  anzusehen,  so  müssen  wir  uns  weiter  fragen: 

Welches  sind  die  Eeize,  die  diesen  Entzündungs- 
process  hervorbringen? 

Wo  sind  die  Angriffspunkte  für  diese  Beize? 

Und  warum  wirken  diese  Keize  gerade  auf  die 
Knochen  und  hier  wieder  vorwiegend  auf  jene  Theile  der 
Knochen,  in  denen  das  appositiouelle  Wachsthum  vor 
sich  geht? 

Die  Erörterung  der  ersteren  Frage  müssen  wir  nun  vorerst 
noch  in  suspenso  lassen,  da  uns  die  Natur  dieser  Entzündungsreize  — 
mit  wenigen  gleich  zu  bezeichnenden  Ausnahmen  —  noch  gänzlich 
unbekannt  ist.  Dagegen  können  wir  die  zweite  Frage,  da  ein  directer 
Angriff  der  krankhaften  Eeize  auf  die  betroffenen  Gewebstheile  von 
aussen  her  völlig  ausgeschlossen  ist,  mit  Beruhigimg  dahin  beant- 
worten, dass  diese  Beize  offenbar  durch  die  Blutcirculatiou  zu  den 
Knochen  gelangen,  und  dass  sie  daher  ohne  Zweifel  vom  Blute 
aus  zunächst  auf  die  Gefässwäude  und  die  zunächst  angren- 
zenden Gewebe  einwirken.  Dieser  Gedankengang  wird  noch  da- 
durch unterstützt,  dass  wir  in  derThat  zwei  Eutzündungsreize  kennen, 
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welche  genau  au  denselben  Stelleu  wie  die  RacWtis  zum  Theile 
identische,  zum  Theile  analoge  Erscheinungen  hervorrufen,  und  bei 
denen  wir  uns  absolut  nichts  anderes  denken  können,  als  dass  sie 
im  Blute  circuliren  und  von  dort  aus  ihre  eutzündungserregende 
Thätigkeit  an  den  Appositionsstellen  der  Knochen  entfalten.  Diese 
beiden  Agentien  sind  das  syphilitische  Gift  und  der  Phosphor. 

Die  durch  Vererbung  auf  den  Foetus  übertragene  Syphilis  ent- 
faltet eine  zweifache  Wirkung  innerhalb  des  Skeletsystems.  Sie 
ruft  nämlich  sehr  häufig  in  den  letzten  Fötalmonaten  und  in  den 
ersten  Monaten  nach  der  Geburt  ganz  eigenthümliche  Entzündungs- 
erscheinungen an  den  Appositionsstellen  der  Knochen  hervor,  welche 
indessen  nur  in  ihren  Anfangsstadien  einige  Aehnlichkeit  mit  dem 
rachitischen  Processe  haben,  in  ihrer  weiteren  Entwicklung  aber 
durch  die  grosse  Ausdehnung  der  Einschmelz^mgsprocesse  im  Knorpel 
und  im  Knochen  weit  über  die  analogen  Vorgänge  bei  der  Rachitis 
hinausgehen,  und  in  den  extremsten  Fällen  zur  Pseudoparalyse  und 
zur  Epiphysenablösurig  führen.  Aber  abgesehen  von  diesen  der  here- 
ditären Syphilis  allein  zukommenden  Erscheinungen,  und  gleichviel, 
ob  die  letzteren  vorhanden  waren  oder  nicht,  werden  die  hereditär 
syphilitischen  Kinder  mit  nur  wenigen  Ausnahmen  rachitisch,  und 
zwar  auch  in  jenen  Fällen,  in  welchen  keine  jener  allgemein  be- 
kannten Schädlichkeiten  eingewirkt  hat,  auf  welche  wir  sonst 
gewohnt  sind,  die  Entwicklung  der  Rachitis  zurückzuführen.  Es  scheint 
also,  dass  das  im  Blute  der  hereditär  syphilitischen  Kinder  cir- 
culirende  schädliche  Agens,  wenn  es  auch  nicht  stark  genug  ist, 
den  specifischen  syphilitischen  Process  an  den  Appositionsstellen 
der  Knochen  hervorzurufen,  doch  andererseits  fast  in  allen  Fällen 
ausreicht,  um  jene  entzündliche  Reizung  an  den  Blutgefässen  der 
ossificirenden  Gewebe  herbeizuführen,  welche  wir  als  das  Wesen  des 
rachitischen  Processes  betrachten. 

üeber  die  eigenthümliche  Wirkung  des  Phosphors  an  den- 
selben Stellen  des  Knochen  Systems  haben  wir  durch  Wegner's  ') 
und  meine  eigenen  Experimente  ^)  Näheres  erfahren.  Wir  können 
hier  absehen  von  der  condensirenden  Wirkung  der  kleinsten  Phosphor- 
dosen, obwohl  auch  diese  insoferne  lehrreich  ist,  als  sich  auch  hier 

*)  Der  Einfluss  des  Phosphors  auf  den  Organismus.  Virchow's  Archiv 
55.  Band  1872. 

')  Die  Phosphorbehandlung  der  Ptachitis,  1.  c. 
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die  Wirkuiif,^  ^niinii  inif  (MosoIIkti  Siollnn  bfischifmki,  in  flftnon  dio 
rachitisclidii  und  dio  licroditär  syphilitiscdicn  Voründcruntron  hoob- 
achtot  wonhm.  Abor  dio  stärkoroii  oiit//üiidunj,'sorro^'endon  Wirkiiii^'on 
gröasorer  Pbospbordosoji  zrdi^^on  uns  ganz  doutlioh,  wio  ein  im  IJliito 
circuliroiidor  (liflstoff  dio  Gofüsso  in  oinon  ähnlirlion  Zustand  von 
Hyporümio  und  vermehrter  Sprossenbildung  vorsetzen  und  älinliche 
Wirkungen  in  den  von  diesen  Gefässen  durchzogenen  Geweben  her- 
vorrufen kann,  wie  wir  sie  bei  der  Rachitis  beobachtet  und  be- 
schrieben haben. 

Da  wir  also  per  analogiam  annelimen,  dass  auch  die  übrigen 
uns  vorerst  noch  unbekannten  rachitiserzeugenden  Schädlichkeiten 
in  der  ganzen  IJlutmasbo  vortlioilt  sind,  so  müssen  wir  uns  weiter 
fragen,  worin  denn  der  Grund  gelegen  sein  mag,  dass  diese  Schäd- 
lichkeiten so  überaus  häufig  gerade  au  diesen  beschränkten  Stellen 
des  Circulations.systems  eine  auffällige  und  in  ihren  Folgen  deutlich 
nachweisbare  Wirksamkeit  entfalten. 

Diese  Frage,  welche  schon  Virchow  in  seiner  grossen  Ra- 
chitisarbeit aufgeworfen  hat'),  ist  bis  nun  ohne  Antwort  geblieben. 
Denn  wenn  Baginsky^)  den  Grund  für  die  überaus  häufige  Affec- 
tiou  der  Kuochou  darin  zu  finden  glaul)t,  dass  die  letzteren  in  dieser 
Zeit  in  einem  ganz  besonders  lebhaften  Wachsthum  begritfen  sind, 
so  scheint  mir  eine  solche  Motivirung  aus  dem  Grunde  unzuläng- 
lich, weil  dadurch  höchstens  erklärt  werden  könnte,  warum  die  AflFec- 
tion  gerade  in  dieser  Zeit  so  leicht  zu  Stande  kommt,  während 
wir  nach  wie  vor  vollkommen  im  Unklaren  darüber  bleiben,  warum 
dieselben  Entzündungsreize  in  dieser  Zeit-  des  lebhaften  Wachs- 
thums  nicht  auch  ebenso  oft  auf   die  anderen  Orgaue  imd  Gewebe 


')  Der  betreffonde  Passus  bei  Virchow  lautet  folgendermassen: 
„Freilich  bleibt  uns  hier  die  Schlussfrage  offen,  wie  die  gestörten  Digestions- 
verhältnisse oder  die  sonstige  Priniäraifection  gerade  die  Localaflfection  des 
Knochens  hervorbringen?  Wir  können  sie  nicht  beantworten,  so  wenig  als 
wir  zu  sagen  wissen,  warum  ähnliche  primäre  Störungen  unter  Cmständen 
Hanteruptionen,  Exantheme  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  ent- 
zündlichen Charakter  hervorbringen.  Vielleicht  gelingt  es  hier,  gewisse  con- 
stitutionelle  Prädispositionen  aufzufinden,  welche  die  Erklärung  abgeben; 
vielleicht  zeigt  sich  eine  specifische  Störung  des  Blutes,  welche  gerade  dem 
Knochen  Eeize  zuträgt,  die  sein  Wachsthum  steigern-.  A'irchow's  Archiv. 
5.  Band,  S.  489.  1853. 

■)  Verhandlungen  des  Londoner  medic.  Congresses,   IV.,  S.  50.  1881. 
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outziiiulungseiTegend  wirken,  obwohl  diese  ja  zumeist  in  derselben 
Proportion  wachsen,  wie  die  ihnen  benachbarten  Theile  des  Skelets, 
Der  Schlüssel  zu  diesem  Käthsel  liegt  eben  anderswo,  und 
zwar  in  dem  ausschliesslich  appositionellen  Wachsthums- 
modus  der  Knochen,  durch  welchen  diese  von  allen  anderen 
Geweben  und  Organen  des  thierischen  Organismus  ausgezeichnet 
sind.  Während  nämlich  die  übrigen  Gewebe  und  Organe  insgesammt 
in  der  Weise  wachsen,  dass  ihre  Gewebseiemeute  sich  vergrössern 
und  neue  Elemente  zwischen  die  bereits  vorhandenen  eingeschoben 
werden,  ist  diese  Art  des  Wachsthums  für  die  bereits  erhärteten 
Theile  des  Skeletes  wegen  ihrer  phj^sikalischeu  Eigenschaften,  ihrer 
Starrheit,  Unausdehnbarkeit  und  lucompressibilität  vollkommen  aus- 
geschlossen, und  kann  fernerhin  eine  Volumsvergrösserung  dieser 
starren  Theile  nur  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  die  noch  weich 
gebliebenen  Gewebe  an  ihrer  Oberfläche  rapid  anwachsen  und  sich 
mm  ihrerseits  in  hartes  Knochengewebe  verwandeln.  Demgemäss 
finden  wir  auch,  so  lange  die  Knochen  im  Wachsthum  begriffen 
sind,  an  der  Oberfläche  und  an  den  Enden  die  unverkennbaren  und 
von  allen  Histologen  in  gleicher  Weise  gedeuteten  Zeichen  der 
Knocheubildung  und  die  vorbereitenden  Erscheinungen  des  appo- 
sitioneilen Wachsthums  im  Knorpel  und  im  Periost;  und  im  Gegen- 
satze hierzu  sehen  wir  in  den  erhärteten  Knochentheilen,  so  lange 
und  so  weit  sie  nicht  einer  späteren  Einschmelzung  verfallen,  eine 
absolute  ünveränderlichkeit  ihrer  Structur,  eine  absolute  Constauz 
der  bekannten  concentrischen  Lamellenordnung  in  den  neoplastisch 
gebildeten  und  der  radialen  Sichtung  der  Knorpelreste  in  den  durch 
Metaplasie  entstandenen  Knochentheilen.  Ausserdem  kann  man  sich 
aber  durch  ein  genaues  Studium  der  äusseren  und  inneren  Kesorp- 
tionserscheinungen  die  sichere  Ueberzeugung  verschaffen,  dass  selbst 
die  geringfügigsten  Veränderungen  in  der  äusseren  Form  und  in 
der  inneren  Architektur  der  Knochen  nicht  etwa  durch  Verbiegungen 
und  Verschiebungen,  Verlängerungen  und  Verkürzungen  der  harten 
Knochentheile,  sondern  einzig  und  allein  durch  eine  Combination 
von  Auflagerung  und  Einschmelzung  der  letzteren  auf  der  Ober- 
fläche und  in  den  Markräumen  zu  Stande  kommen.  Solche  Ver- 
schiebungen und  Verbiegungen  sind  nur  unter  krankhaften  Ver- 
hältnissen möglich,  wenn  nämlich,  wie  bei  der  Eachitis,  die  nor- 
male Starrheit  des  Knochengewebes    einerseits    durch    abnorm    ge- 
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stolfT^nrin  innoro  iiiid  iiiissdio  l\ii(i(lii'ii(^iiisc,liiiif!l/iinK''n  iiiid  iindontr- 
soits  (lurcli  (jinn  iii;ui^'(illi;ili(!  \  orkulkim^'  der  im  liiiifTn  und  auf 
der  Oborllächo  noii^'nliildotnii  Knochontlioile  vfüloiftn  fTf^angen  ist, 
und  d:uin  solioii  wir  ;i.l»or  aucli  sofort,  wio  ilio.-n  v^Miindr-rif)  physi- 
kiilisclio  ßoöcliairünhoit  dor  Kuocliou  alsbald  von  aiilTälliL'on  Vor- 
krüraiTiun*»'oii  und  Verunstaltungen  derselben  pofolpt  ist. 

Endlich  ist  es  ja  bekannt,  dass  auch  dif.  zahlreichen,  mannig- 
fach combinirten  Experiraonto  an  wachsenden  Thioren,  die  Krapp- 
fütterungon,  die  King-,  Plättchen-  und  Markirversiiche  überein- 
stimmend das  Wachsthura  dor  Knochen  durch  oberlläfhliche  Appo- 
sition und  das  Fehlen  einer  jeden  Ausdehnung  der  bereits  erhär- 
teten Knochentheile  mit  Sicherheit  dargethan  haben.  Insbesondero 
hat  sich  bei  vielen  Hunderten  von  Experimenten  immer  wieder  das- 
selbe Eesultat  ergeben,  dass  selbst  bei  energisch  wachsenden 
Tliiereu  die  in  die  Diaphysou  eingeschlagenen  und  gut  befestigten 
Marken  ihre  Distanz  immer  unverändert  beibehalten  haben.  Mau 
kann  also,  da  in  dieser  Beziehung  die  theoretische  Deduction  und 
die  Gesammtheit  der  empirischen  Thatsachen  zu  dem  identischen 
Eesultate  geführt  haben,  diese  Frage  vom  wissenschaftlichen  Stand- 
punkte als  erledigt  betrachten  *). 

')  Dieses  Urtheil  kann  in  keiner  Weise  dadurch  alterirt  werden,  dass 
gerade  in  der  letzten  Zeit  J.  Woll'f  in  einer  überaus  heftigen  Polemik  gegen 
F.  Busch  (Vergl.  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  1884)  das  expansive  Knochen- 
wachsthum  neben  dem  appositionellen  aulrecht  erhalten  wollte.  Wenn  man 
aber  bedenkt,  dass  derselbe  Autor  yiele  Jahre  hindurch  mit  derselben  Heftig- 
keit seine  nunmehr  aufgegebene  Theorie  von  dem  .ausschliesslich  expan- 
siven Wachstlium  der  Knochen  allen  berechtigten  Einwänden  gegen- 
über verfochten  hat,  dass  er  also  die  einem  jeden  Anfänger  in  der  Histo- 
logie geläufigen  Erscheinungen  des  appositioneilen  Wachsthums  im  Knorpel 
und  im  Periost  (die  Bildung  der  Knorpelzellensäulen  und  ihre  fortschreitende 
Verkalkung,  die  Entstehung  der  primären  Markräume  und  die  Ossifications- 
erscheinungen  in  ihrer  Umgebung,  die  periostale  Neubildung  von  geflecht- 
artigem Grcrüste  und  die  Ausfüllung  derselben  mit  neugebildeten  Laraellen- 
sj'stemen  u.  s.  w.)  entweder  niemals  gesehen  hatte,  oder  es  über  sich  ge- 
winnen konnte,  alle  diese  wohlbekannten  Thatsachen  seiner,  wie  er  jetzt 
selbst  zugibt,  unrichtigen  theoretischen  Schlussfolgerung  zu  Liebe  einfach  zu 
ignoriren,  so  wird  man  auch  der  jetzigen  Phase  seiner  Ansichten  über  diesen 
Gegenstand  eine  um  so  massigere  Bedeutung  beilegen  können,  als  J.  Wolff 
auch  jetzt  noch  mit  grosser  Consequenz  seine  ursprüngliche  Taktik  beob- 
achtet,   die    gewichtigen    Argumente,    welche    für    das    ausschliesslich    appo- 
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Die  Folge  dieser  ganz  exceptionelleu  Art  des  Waclisthiims  ist 
nun  eine  überaus  grosse  Eiupfiudlicbkeit  jener  räumlich  beschränkten 
Theile  der  Knochen,  in  deoen  ihr  gesammtes  Wacbsthum  vor  sich 
geht,  gegenüber  allen  im  Blute  circulirenden  krankhaften  Agentien 
oder  Eutzüudungsreizen.  Denn  während  der  ganze  bereits  erhärtete 
Tlieil  eines  Knochens  nur  jenes  relativ  geringe  Quantum  von  Er- 
nährungsmaterial für  sich  in  Anspruch  nimmt,  welches  zu  seiner 
Erhaltung  nötbig  ist,  muss  die  Gesammtheit  jener  Eruährungssäfte, 
welche  für  das  Wacbsthum,  also  zum  Aufbau  der  neuen  Gewebe, 
bestimmt  sind,  ausschliesslich  nach  den  Appositionsstellen,  also  bei 
dem  Köhrenknochen  in  erster  Linie  zu  dem  proliferirenden  Knorpel 
und  dann  auch  zu  der  subperiostalen  Wucherungsschichte  dirigirt 
werden;  es  besteht  also  während  der  Zeit  des  lebhaftesten 
Wachsthums  schon  unter  normalen  Verhältnissen  eine 
bedeutende  Flusion  zu  den  Appositionsstellen,  welche  auch, 
wie  wir  wissen,  in  dem  histologischen  Bilde  des  wachsenden 
Knochens  einen  prägnanten  Ausdruck  findet.  Dadurch  werden  noth- 
wendiger  Weise  alle  krankhaften  Keize,  welche  in  der  Blut-  und 
Säftemasse  des  wachsenden  Organismus  circuliren,  den  ossificirenden 
Geweben  an  der  Oberfläche  der  bereits  erhärteten  Knocheutheile 
in  viel  grösserer  Menge  zugeführt  werden,  und  werden  daselbst 
ihre  krankmachende  Wirkung  in  viel  intensiverem  Masse  äussern, 
als  in  allen  übrigen  Organen  und  Geweben,  in  welchen  sich  das 
Blut,  die  Ernährungssäfte  und  die  etwa  in  ihnen  enthaltenen 
Schädlichkeiten  ziemlich  gleichmässig  über  ihre  ganze  Ausdehnung 
verbreiten. 

Dazu  kommt  noch  als  zweites  wichtiges  Moment  die  ge- 
häufte Bildung  junger  Blutgefässe  an  den  Appositionsstellen 
der  wachsenden  Knochen.  Eine  solche  findet,  wie  wir  gesehen 
haben,  sowohl  im  lebhaft  proliferirenden  Knorpel,  als  auch  ganz 
besonders  bei  der  Bildung  der  primären  Markräume  im  verkalkten 
Knorpel  statt,  und  auch  bei  der  periostalen  Ossification  müssen 
offenbar  fortwährend  junge  Gefässchen  in  der  subperiostalen 
Wucherungsschichte  gebildet  werden,    weil  wir  ja  sehen,    dass    die 


sitionelle  Wachsthum  der  Knochen  sprechen,  nicht  etwa  zu  erörtern  und  zu 
bekämpfen,  sondern  mit  Stillschweigen  zu  übergehen.  (Vergleiche  übrigens 
über  diesen  Gegenstand  die  einschlägigen  Kapitel  in  der  „normalen  Ossifi- 
cation"). 
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noiion  Biilkdioii  und  LiuiiollddHysiomo  ijMinor  im  l'mkrniso  noiior 
Gorässcliüu  ul)f(cl;i<(()rt  wcrddii.  Nun  soll  daniil  koiuoswe^'s  be- 
hauptet wordon,  dii.s.s  dio  IJildung  neuer  Bliitbalincn  dorn  wach- 
senden Kiiochnii  allein  zukommt;  irn  Gof^ontlioilo  könruin  wir 
uns  ein  iuteusivos  Wacli.stlium  eines  Gewebes  ^^ar  nicht  vor- 
stellen ohne  eine  fortwährende  Neubildunf?  von  Gofässzweigchen 
und  Anastomosen,  weil  ja  das  Gefässnetz  eines  aus^^owachsonen 
OrjTfans  nicht  etwa  die  geometrische  Vorgrössorung  des  fötalen  oder 
kindlichen  Netzes  darstellt,  sondern  offenbar  fortwährend  durch 
neue  Blutbahuen  vorlängert  und  erweitert  wird.  Während  sich  aber 
diese  Gelässueubildung  sonst  überall  auf  die  ganze  Ausdehnung  der 
Gewebe  vertheilt,  ist  sie  im  wachsenden  Knochen  auf  jene  be- 
schränkten Käunilichkciteu  zusammengedrängt,  in  denen  die  Zell- 
proliferation  und  Markraumldldung  zum  Bedarfe  des  appositionellen 
Längeuwachsthums  und  dio  subperiostale  Wucherung  für  das 
Dickenwachstluim  der  Köhreuknochen  und  für  das  Kaudwachsthum 
der  Schädelknochen  vor  sich  geht;  und  es  ist  auch  begreiflich, 
dass  es  an  solchen  Stellen  nur  eines  verhältnissmässig 
geringen  Anstosses  bedürfen  wird,  um  den  physiologi- 
schen Vascularisationsprocess  zu  einer  pathologischen 
Höhe  zu  steigern.  Die  zarten  Wandungen  der  jungen  Gefässe 
sind  natürlich  nicht  so  geeignet,  den  etwa  im  Blute  circulirenden 
entzündlichen  Keizen  zu  widerstehen,  wie  die  derberen  und  com- 
plicirter  gebauten  Wände  der  älteren  Gefässe,  und  überdies  hat 
uns  die  histologische  Untersuchung  gelehrt,  dass  ein  Theil  dieser 
Gefässe  und  gerade  diejenigen,  welche  sich,  in  besonders  grosser 
Menge  bilden,  nämlich  die  Gefässe  der  primären  Markräume  in 
der  Nähe  der  Kuorpelossificationsgrenze ,  durch  einige  Zeit  gar 
keine  differeuzirten  Wandungen  besitzen,  weil  sie  nämlich  der 
Kaualisirung  des  bei  der  Eiuschmelzuug  des  Knorpels  freigewoidenen 
Protoplasmas  ihre  Entstehung  verdanken.  Ein  im  Blute  circulirendes 
schädliches  Agens  kann  also  hier  ganz  direct  auf  das  reizempfäng- 
liche Protoplasma  einwirken  '). 

')  Meine  Angaben  über  die  Bildung  von  rothen  Blutkörperchen  in  den 
geschlossenen  Knorpelzellen  in  der  Nähe  der  Ossificationsgrenze  sind  seither 
durch  eine  eingehende,  direct  auf  diesen  Punkt  gerichtete  Untersuchung  von 
Baierl  im  histologischen  Institute  in  München  voUkonunen  bestätigt 
■worden.  (Archiv  für  mikr.  Anatomie,  23.  Band,  S.  30.   1883.) 
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Alle  diese  Momente  zusammengenommen  fttbreu  also  dahin, 
dass  gerade  die  Appositionsstelleu  am  Knochen  in  besonderem  Masse 
geeignet  werden  für  die  Einwirkimg  im  Blute  circulirender  Schäd- 
lichkeiten, und  wir  können  schon  jetzt,  bevor  wir  noch  auf  die  Na- 
tur dieser  hämatogeuen  Entzüuduugsreize  näher  eingegangen  sind, 
den  Satz  aussprechen,  dass  es  sicher  keine  Eachitis  gäbe, 
wenn  die  Knochen,  gleich  den  übrigen  Greweben,  in  ihrer 
ganzen  Masse  sich  ausdehnen  und  anwachsen  könnten; 
und  gerade  die  Existenz  der  Eachitis  und  das  überaus  häufige  Vor- 
kommen von  Entzündungsprocessen  an  jenen  Stellen,  welche  wir  als 
die  Appositionsstellen  der  Knochen  bezeichnen  müssen,  wäre  im 
Stande,  uns  einen  neuen  schlagenden  Beweis  für  das  appositionelle 
Wachsthum  der  Knochen  zu  liefern  —  wenn  es  eines  solchen  Be- 
weises noch  bedürfte. 

Mit  der  theoretischen  Annahme,  dass  die  überaus  grosse  Keiz- 
empfängiichkeit  der  wachsenden  Knochen  durch  ihren  eigeuthüm- 
lichen  Wachsthumsmodus  bedingt  sei,  stimmen  auch  viele  Thatsachen 
überein,  die  wir  sowohl  dem  anatomischen  Studium,  als  auch  der 
klinischen  Beobachtung  der  Rachitis  entnehmen.  So  hat  uns  die  ana- 
tomische Untersuchung  rachitischer  Knochen  gelehrt,  dass  nicht 
etwa  das  Knorpel-  und  Knochengewebe  als  Ganzes  dem  entzünd- 
lichen Processe  anheimfallen,  dass  wir  also  nicht  berechtigt  sind, 
dem  Knorpel-  und  Knochengewebe  als  solchen  eine  besondere  Reiz- 
empfänglichkeit zuzuschreiben,  sondern  dass,  zum  mindesten  in  den 
Anfangsstadien  des  Processes,  immer  nur  jene  Theile  befallen 
werden,  in  denen  das  appositionelle  Wachsthum  vor  sich 
geht.  Von  besonderem  Interesse  ist  hier  die  schon  in  der  vorigen 
Abtheilung  hervorgehobene  Thatsache,  dass  der  gleichmässig  nach 
allen  Seiten  wachsende  Theil  des  Rippenknorpels  und  der  Chondro- 
epiphysen,  also  derjenige  Theil,  welcher  sich  in  der  Art  seines 
Wachsthums  noch  nicht  von  den  übrigen  Geweben  unterscheidet, 
selbst  an  der  intensivsten  Ausbildung  des  rachitischen  Processes 
nicht  den  geringsten  Antheil  nimmt.  Ebenso  sehen  wir  aber  auch, 
dass  der  krankhafte  Process  niemals  von  jenen  Stelleu  seinen  Aus- 
gang nimmt,  in  denen  das  Wachsthum  schon  beendet  ist,  sondern 
dass  diese  fertigen  Theile,  und  insbesondere  die  von  den  afficirten 
Appositionsstellen  entfernteren  Partien  bei  einem  massigen  Ver- 
laufe der  Aflfection  entweder  völlig  normal  bleiben,  oder  nur  in  der 
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Woino  an  dorn  Procoss  Aniluiil  iioliirKin,  dass  dio.sor  von  (\<m  Ap- 
poHitioiisstüllon  odor  von  don  üussoron  KosorptionsHtollcn  her  nach 
und  nacli,  und  niomals  sprunpwoi.so,  .sondern  immer  nur  per  conti- 
nuitiitnni,  auch  auf  die  iilioren  Theilo  des  Knochens  iiherf(reift. 
Währond  man  also  ziomlidi  häufig  die  Appositionsstellen  allein, 
ohne  die  älteren  Theilo,  afficirt  findet,  ist  niemals  das  Umgekehrte 
der  Fall,  und  man  findet  (hilier  in  den  wachsenden  Knochen  nie- 
mals die  älteren  Knochenihoilo  rachitisch  afficirt,  hei  völlig  nor- 
malem Verhalten  ihrer  Appositionsstc-llen '). 

Ein  weiteres  Argument  für  die  Richtigkeit  unserer  Annahme, 
dass  die  hesondoro  lleizempfiinglichkeit  des  Knochensystems  während 
der  Zeit  des  intensivsten  Wachsthums  nur  mit  dem  appositio- 
neilen Wachsthum  der  Knochen  zusammenhängt,  liefert  uns  die 
allbekannte  Thatsache,  dass  die  rachitische  Affection  zu- 
nächst und  in  vielen  Fällen  ausschliesslich  jene  Knochen- 
enden befällt,  in  denen  eine  besonders  ausgiebige  und 
massige  Apposition  neuer  Knochentheile  stattfindet,  in 
denen  also  alle  jene  Verhältnisse,  welche  die  besondere  Reizem- 
pfäuglichkeit  der  ossificirenden  Gewebe  herbeiführen,  nothwendiger 
Weise  eine  besondere  Steigerung  erfahren.  Wie  wir  bei  dem  Stu- 
dium der  normalen  Ossificatiou  gesehen  haben,  geht  die  Apposi- 
tion nicht  nur  an  den  verschiedenen  Knochenenden  überhaupt,  son- 
dern selbst  au  den  beiden  Enden  eines  und  desselben  Knochens 
mit  sehr  verschiedener  Energie  von  statten.  Am  auffälligsten  ist 
aber  dieser  Unterschied  au  dem  vorderen  und  hinteren  Ende  der 
Rippe,  weil  hier  der  grösste  Theil  des  Läugenwachsthums  au  dem 
Sternaleude  erfolgt,  und  die  Apposition  am  hinteren  Ende,  wie 
man  au  der  geringen  Höhe  der  Knorpelwucheruugszone  und  dem 
wenig  steilen  Verlaufe  der  Haversischeu  Kanäle  ersehen  kann,  nur 
sehr  langsam  vor  sich  geht.  Die  Folge  davon  ist,  dass  der  rachi- 
tische Process  an  den  vorderen  Rippeuenden  fast  in  keinem  einzigen 
Falle,  wo  überhaupt  eine  solche  Affection  des  Skeletes  besteht, 
vermisst  wird,  dass  also  die  Anschwellung  der  vorderen  Rippeu- 
enden (der  Rosenkranz)  und  die  dazu  gehörigen  mikroskopisch 
nachweisbaren  Erscheinungen  der  Rachitis    zu    den  regelmässiffsteu 


')  Vergl.  meine  Abhaiuiluiiir :  Eaehitis  und  Osteomalacie,  im  Jalirbuche 
für  Kindeiheilk.  XIX.  Bd.  S.  4öö. 

Kassowitz,  Bachitis.  II.  o 
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und  fast  immer  aucli  zu  den  frühesten  Manifoi^tationen  der  Eacliitis 
p:eböreu-;  während  .c^erade  im  Ge<2'enthoile  die  Aftnction  der  hinteren 
Eippeneuden  nur  sehr  selten  beobachtet  wiid.  und  die  Veränderungen 
an  dieser  Stelle  selbst  in  der  allerschwersten  Form  der  Erkrankung 
einen  massigen  Grad  fa'^t  niemals  überschreiten.  Dasselbe  Ver- 
hältniss  herrscht,  wenn  auch  nicht  gerade  in  derselben  scharfen 
Ausprägung,  zwischen  den  energisch  wachsenden  distalen  Enden  der 
Vorderarmknochen  und  den  langsam  wachsenden  cubitalen  Enden, 
und  auch  am  Schädel  finden  wir  etwas  Aehnliches  an  den  Scheitel- 
beinen. Hier  ist  nämlich  das  Eaudwachsthum  an  dem  Sagittalraude 
viel  energischer  als  an  der  Schläfennaht,  und  dementsprechend  findet 
man  auch  bei  jeder  nur  halbwegs  ausgebildeten  Schädelrachitis  die 
Sagittalnaht  weich  und  nachgiebig,  während  dieselben  Erscheinungen 
an  der  Temporalnaht  nur  selten  und  in  schweren  Fällen  beobachtet 
werden.  Dass  alle  diese  Erscheinungen  mit  einem  expansiven  Wachs- 
thum  der  Knochen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  absolut  nicht  in 
Einklang  zu  bringen  wären,  braucht  nicht  erst  besonders  ausgeführt 
zu  werden. 

Aber  ebenso  wie  die  Orte  der  energischesten  Knochen- 
apposition ganz  besonders  von  der  Kachitis  bevorzugt  erscheinen, 
ebenso  sehen  wir  auch,  dass  es  die  Zeit  des  intensivsten 
Appositionswachsthums  ist,  in  welcher  der  der  Kachitis  zu 
Grunde  liegende  entzündliche  Vorgang  nahezu  ausschliesslich  be- 
ginnt. Noch  bezeichnender  ist  aber  die  Thatsache,  dass  der  bereits 
vorhandene  Process  in  den  späteren  Jahren,  wenn  die  Intensität 
des  Knochenwachsthums  geringer  geworden  ist,  mit  allen  von  ihm 
abhängigen  Erscheinungen  im  Knorpel  und  im  Knochen  fast  in  allen 
Fällen  ganz  spontan  verschwindet,  und  nur  die  bereits  gesetzten 
Vorbildungen  und  Gestaltveränderungen  der  erhärteten  Knochen 
zuilickbleiben. 

Leider  besitzen  wir  bis  jetzt  noch  keine  genügenden  und  auf 
grossen  Zahlen  basirenden  Angaben  über  die  Wachsthumsverhält- 
nisse  während  des  Fötallebens  und  in  den  ersten  Lebensjahren.  Iq- 
dessen  geht  aus  verschiedenen  diesbezüglichen  Angaben,  die  ich  bei 
Ahlfeld*),    Hesse^),   Eussow")   und  Baginsky  *)  vorgefunden 

»)  Archiv  für  Gynäkologie,  2.  Bd.  S.  361.  'j  Daselbst,  17.  Bd.  S.  130. 
')  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde,  16.  Band.    *)  Kachitis.  Tübingen  1882. 
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habe,  und  aiiH  oinzolnon  oiponon  Mossiiuf^nn  doch  das  Ein«  mit 
SicliorlKiit  liorvor,  duH.s  iiiclit  mir  das  rolativo,  Hondorn  so^'ar  da» 
absolute  Wa.(;li.sUiiiiii  im  Ici/itui  'l'iiirmstnr  dos  Fötallftbon.s  littdoiitnud 
stiiikor  ist,  als  iu  d«n  ^'•loich  laiij/nii  Zniiräiimnn  dos  orston  Lobons- 
jaliros,  und  dass  mit  jodom  solclion  droi)nonatlicbon  Abschnitio  bis 
zum  Endo  dos  orston  Lnbonsj;iliros  das  absolute  und  das  relative 
Waclistlium  rapid  iiblTiIH,  um  sich  dann  während  des  zweiton 
Lobonsjahros  mit  goringou  Scliwankunf^en  so  ziemlich  auf  ^doicher 
Höhe  zu  erhalten.  Fasson  wir  aber  nur  das  relative  Wachsthum 
ins  Augo,  welches  ja  für  das  früher  charakterisirte  eigenthümliche 
Verhältniss  der  Vorthoilung  der  Ernähruugssäfto  in  den  Knochen 
massgobond  ist,  so  soliou  wir,  dass  dieses  iu  den  letzten  3  Fötal- 
monaten und  in  den  ersten  3  Lebensmonateu  ganz  enorm  über  die 
spätoron  Zahlen  überwiegt,  indem  es  von  circa  407o  in  den  drei 
letzton  Fötalmouaton  (auf  die  Anfaiigslängo  dieses  Zeitraumes  be- 
rechnet) im  ersten  Trimester  post  partum  schon  auf  20"  „,  im 
zweiten  auf  lO'Yo  ^'i^tl  im  dritten  und  vierten  Trimester  gar  schon 
auf  4 — 57,1  herabsinkt. 

Diese  Zahlen  scheinen  nun  allerdings  in  einem  gewissen 
Widerspruche  zu  stehen  mit  den  Angaben  der  meisten  Autoren 
über  die  Zeit,  iu  welcher  die  Kachitis  beginnt.  Nameutlicli 
die  älteren  Autoren  sprechen  häufig  von  dem  Austn-uche  der 
Eachitis  im  zweiten  oder  gar  im  dritten  Lebensjahre,  und  wollen 
einen  früheren  Beginn  als  eine  Ausnahme  ansehen.  Aber  schon  die 
Entdeckung  der  Craniotabes  —  die  wohl  jetzt  von  Jedermann  als 
eine  Theilerscheiuuug  der  Kachitis  aufgefasst  wird  —  durch 
Elsässer  hat  uns  darüber  belehrt,  wie  häufig  der  Beginn  der 
rachitischen  Eikraukung  iu  eine  frühere  Lebensperiode  fällt,  und  in 
der  That  wird  die  Ausbruchszeit  der  Rachitis  von  den  neuereu 
Autoren  immer  näher  gegen  die  Geburt  hin  zurückverlegt.  Aber 
noch  immer  ist  es,  wie  ich  glaube,  nicht  allgemein  genug  aner- 
kannt, dass  iu  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  die 
Rachitis  in  einer  sehr  frühen  Periode  der  Entwicklung 
beginnt,  iusbesondere  halten  die  meisten  Autoren  die  congenitale 
Rachitis  noch  immer  iirtliümlicher  Weise  für  ein  seltenes  Yor- 
komumiss,  was  aber,  wie  ich  sofort  ausführen  werde,  nach  meinen 
Erfahruugou  keineswegs  der  Fall  ist. 

Freilich  muss  mau  sieh,  um  in  der  Frage  der  congenitaleu 
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Eaciiitis  klar  zu  sehen,  defiuitiv  von  dem  sehr  verhreiteten  Trv- 
thume  lossagen,  als  ob  eine  anpohorene  Mikronielie  mit  hochfj'ra- 
digen  congenitalen  Veibildungen  des  Skeletes  immer  auch  mit  einer 
angeborenen  oder  fötalen  Rachitis  identisch  wäre.  In  diesem  Irr- 
thum  haben  sich  Ritter,  Scharlau,  Winkler,  Kehrer,  Urtel, 
Fischer  ü.  A.  thatsächlich  bei  ihren  Publicationen  über  fötale 
Rachitis  befanden. 

Alle  diese  Fälle  haben  nämlich  das  Eine  mit  einander  gemein, 
dass  nach  Angabe  der  Autoren  die  knöchernen  Theile  des  Skeletes 
trotz  der  hochgradigen  Vorbildungen  entweder  die  normale  oder 
zumeist  sogar  eine  die  Norm  übersteigende  Härte  aufwiesen, 
so  dass  man  sich  genöthigt  sah,  diese  Fälle  als  schon  in  utero  ab- 
gelaufene und  in  das  Stadium  der  Eburneation  übergegangene 
Eachitiden  aufzufassen.  Diese  Deutung  ist  nun  schon  aus  dem  ein- 
fachen Grunde  sehr  schwer  aufrecht  zu  erhalten,  weil  wir  auch 
extra  uterum  niemals  eine  zu  Verkrümmungen  und  hochgradigen 
Vorbildungen  führende  Rachitis  innerhalb  weniger  Monate  entstehen 
und  in  das  Stadium  der  Eburneation  übergehen  sehen,  sondern 
dieser  Verlauf  sich  im  günstigen  Falle  über  ein  Jahr,  gewöhnlich 
aber  über  mehrere  Jahre  erstreckt.  Nun  ist  aber  durch  die  hoch- 
wichtige Arbeit  von  Eberth*)  zweifellos  nachgewiesen  worden, 
dass  die  in  Kode  stehende  Afifection  des  Skeletes  nicht  nur  mit  der 
Kachitis  gar  nichts  gemein  hat,  sondern  sich  in  vielen  Beziehungen 
als  das  gerade  Widerspiel  der  Rachitis  erweist.  Auch  ich  habe  Ge- 
legenheit gehabt,  durch  die  histologische  Untersuchung  solcher 
Specimina  mich  zu  überzeugen: 

1.  Dass  in  solchen  Fällen  nicht  nur  keine  pathologisch  ge- 
steigerte Knorpelwucherung  besteht  oder  bestanden  hat,  sondern 
dass  auch  die  normale  Knorpelwucherung  nahezu  vollständig  aus- 
bleibt, dass  demzufolge  die  endochondrale  Ossification  auf  ein 
Minimum  reducirt  ist,  und  dass  aus  dem  Missverhältnisse  zwischen 
dem  zurückbleibenden  Längenwachsthum  und  dem  fortdauernden 
periostalen  Dickenwachsthum  die  Kürze  der  Knochen  und  ihre  Vor- 
bildungen resultiren. 

2.  Dass  die  periostale  Knochenaullagerung  nicht    nur  normal 


'j  Die  fötale  Eaciiitis  und  die    Beziehungen    derselben    zu    dem  Creti- 
nismus.  Leipzig  1878. 
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v<Ml<;i]]<t,  sonrloiii  auch  von  Hiiu.s  aus  sohr  schwach  vascularisirt 
und  (Jahor  mit,  ciif^cii  Havcrsisclicn  Kanälen  ans^'ostattot  i.4,,  und  dass 
sich  in  dieser  Weise  die  un((owöhnliche  Iliiiie  dieser  Knochen  er- 
klären lässt. 

Von  diesen  relativ  seitonen  Vorkommnissen,  wfdche  einfach 
als  creii  iiisiischo  Af'i'ectiou  des  Skeletes  aufzufassen  sind, 
muss  also  hier  gänzlich  ahgesohon  werden,  und  wenn  wir  von  con- 
genital er  Rachitis  sprechen,  so  meinen  wir  damit  die  schon  hei 
dei-  Geburt  entwickelten  bekannten  makroskopischen,  und  insbeson- 
dere auch  die  mikroskopischen  Zeichen  der  gowöhnlichf^i  rachiti- 
schen Afloction. 

Darüber,  dass  selbst  auffälligere  rachitische  Vorbildungen  des 
Skeletos  augeboren  sein  können,  bat  uns  schon  Bednar')  auf 
Grund  seiner  reichen  Erf;i,lirung  belehrt.  Ersah  niimlicb  im  Wiener 
Findolhauso  sehr  oft  angeborene  Kachitis  mit  seitlich  eingedrücktem 
Brustkorbe,  Anschwellung  der  Rippenendeu,  leichter  Verkrümmung 
der  grossen  Röhrenknochen,  weiten  Fontanellen  und  Interstitial- 
mombrauon  u.  s.  w.  Und  dennoch  hatte  er  noch  keine  Ahnung  von 
der  wirklichen  Häufigkeit  der  angeborenen  Rachitis  in  diesem  seinem 
Beobachtungsmaterial.  Die  richtige  Vorstellung  hierüber  kann  mau 
erst  erlangen,  wenn  mau  sich,  wie  ich  es  gethau  habe,  der  Mühe 
unterzieht,  bei  einer  grossen  Anzahl  von  Frühgeburten,  reifen  Todt-' 
gebui-ten  und  bald  nach  der  Geburt  verstorbenen  Kindern  die 
histologische  Untersuchung  der  Knochen,  und  zwar  der  Prädi- 
lectiousstellen  der  Rachitis,  am  besten  der  vorderen  Rippenenden 
vorzunehmen.  Dabei  hat  sich  mir  nun  die  überraschende  Thatsache 
ergeben,  dass  ein  grosser  Theil  dieser  Rippen  schon  bei  der  Be- 
trachtung mit  freiem  Auge  und  bei  der  Betastung  eine  deutliche 
Anschwellung  an  der  Knorpelinsertion  wahruehmen  liess  und  auf 
dem  Durchschnitte  eine  deutliche  Hyperämie  und  Verbreiterung  der 
Kuorpelwucheruugszone  und  eine  uuregelmässige  Verkalkungsgrenze 
darbot.  Noch  deutlicher  zeigte  aber  die  mikroskopische  Untersuchung, 
dass  au  diesem  Skelettheile  und  in  diesem  Beobachtuugsmateriale 
(dasselbe  stammte  ausschliesslich  aus  der  hiesigen  Gebär-  und 
Findelanstal t)  der  normale  Befund  entschieden  zu  den  Ausnahmen 
cfehört. 


M  Die    Kiaiiklit'iteii    der    Neugoboreueu     unJ     SauglinfO.    IV.    Band. 
S.  35.  iS'6r>. 
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Icli  imtersuchte  iu  dieser  Weise  36  Früligel)urton  vom  sechsten 
Fötalmouate  aufwärts  (danmter  12  macerirte,  aber  oline  irgend 
eiueu  Anhaltspunkt,  der  auf  hereditäre  Syphilis  deuten  konnte), 
dann  28  reife  Todtgeburton  oder  uumittelbar  nach  der  Geburt  ver- 
storbene Kinder,  und  28  Kiudesleicheu  aus  den  ersten  drei  Lebens- 
monaten, also  zusammen  92  Individuen.  Von  den  36  Frühgeburten 
zeigten  nur  4  einen  normalen  oder  fast  normalen  Befund;  bei  10 
anderen  waren  vollkommen  ausgeprägte  rachitische  Erscbeiuungen 
vorhanden;  Vermehrung  der  Blutgefässe  im  Wucherungsknorpel, 
osteoide  Bildungen  in  den  Kuorpelkanälen,  verstärkte  Knorpel- 
wucherung, zackige  Verkalkungslinie  u.  s.  w.  In  22  Fällen  waren 
aber  diese  Erscheinungen  schon  so  bedeutend  verstärkt,  dass  man 
einen  weiter  fortgeschrittenen  rachitischen  Process  annehmen  musste. 
Die  macerirten  Fötus  boten  zumeist  die  stärkere  Ausbildung  des 
Processes  dar.  Von  den  Todtgeburten  und  bald  nach  der  Geburt 
Verstorbenen  waren  nur  3  normal,  14  hatten  massige  und  12  inten- 
sivere Affectionen.  Von  den  l  —  3monatliclien  Kindern  waren  wieder 
nur  2  normal,  8  waren  nur  massig  und  10  intensiver  afficirt, 
während  8  dieser  Fälle  sich  so  präsentirten,  wie  die  hochgradig 
alficirten  Individuen  in  den  späteren  Lebensperioden,  so  dass  auch 
schon  die  knopfförmige  Vorwölbung  der  Knochenknorpelverbindung 
und  die  Zeichen  der  verstärkten  Eiuschmelzung  und  der  Neubildung 
kalkloser  Theile  im  Inneren  der  älteren  Partien  der  knöchernen 
Kippe  in  sehr  auffallendem  Masse  sichtbar  waren. 

Wenn  man  sich  also  auch  vollkommen  gegenwärtig  hält,  dass 
man  es  hier  mit  einem  besonders  deteriorirten  Material  zu  thun 
hat,  indem  dasselbe  sich  nicht  nur  aus  dem  ärmsten  Theile  der 
Bevölkerung  recrutirt,  sondern  von  diesem  offenbar  auch  noch  die 
schwächsten  und  am  wenigsten  lebens-  und  widerstandsfähigen 
Individuen  umfasst,  so  geht  doch  aus  diesen  Untersuchungen  im 
Allgemeinen  hervor,  dass  der  Beginn  der  rachitischen 
Affection  ungemein  häufig  in  die  intrauterine  Periode 
fällt,  und  gar  nicht  selten  schon  mehrere  Monate  vor  der  Eeife 
die  Zeichen  dieser  Krankheit  vollkommen  ausgeprägt  erscheinen 
(unter  den  Frühgeburten  befanden  sich  auch  einige  6— 7  monatliche, 
welche  schon  deutlich  rachitisch  waren).  Allerdings  müssen  wir 
auch  auf  der  anderen  Seite  zugeben,  dass  ein  so  früher  Anfang 
bei    den   überlebenden  Kindern,    wenn   man    die  Gesammtheit  der 
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]l;u'liiiikor  ins  Aii^'(\  l'iisst,  wolil  k;iiim  zur  J{n^f(il  ^'(^löifii  wird, 
woil  iiiiiu  ja  liüw(i<^^  iicu;.,^(!l)orii()  Kiudor  mit  ganz  norjjiaiiDi  Jtiiijtou 
und  Schädolknoclion  findot,  wolcho  erst  einige  Monate  später  deut- 
liclio  Zoiclioii  von  H,;ic.liiiis  d;irl)iolon.  Abor  dioso  Erfahrung  stolit 
küiuoswGgs  im  Widorspruclio  mit  dor  Tliatsadxi,  da^:.s  das  rela- 
tive Waclistliura  iu  den  letzten  Fötalmonaton  viel  bedeutender 
ist,  als  in  den  ersten  Lebonsmonaten,  denn  es  ist  hier  zu  beden- 
ken ,  dass  die  in  dorn  raschen  a])positioucllou  Kuochonwachs- 
thuiii  gclogeno  Disposition  zur  Erkrankung,  die  spocifische  lieiz- 
cmpfänglichkeit  dor  Appositionssielion ,  zwar  in  den  letzten 
Fötalmonaten  grösser  ist,  als  postfötal,  dass  aber  olfenbar  die 
Schädlichkeiten  und  die  krankhaften  Koizo  innerhalb  des  Uterus 
seltener  und  in  geringerem  Masse  einwirken,  wie  extrauterin; 
worauf  wir  übiigeiis  iu  einem  späteren  Theilo  dieser  Abhandlung 
uocli  einmal  zurückkommen  werden. 

Aus  dor  grossen  Häufigkeit  dor  cougenitalen  Racbitis  folgt 
schon  mit  Nothwendigkeit,  dass  die  Affection  auch  in  den 
ersten  Lebonsmonaten  überaus  häufig  sein  muss.  Auch 
dafür  finden  wir  schon  zahlreiche  Anhaltspunkte  in  den  Mitthei- 
luugcu  fiüheror  Beobachte)-.  Virchow  sah  schon  im  Anfange  der 
2.  Lcbeuswochü  den  vollkommen  ausgebildeten  Rosenkranz  und 
die  Unregelmässigkeit  der  Ossificatiousgreuze.  Nach  Ritter')  über- 
steigt die  Menge  der  Rachitiker  im  ersten  Lebensjahre  die  Ge- 
sammtmenge  derselben  in  allen  anderen  Altersstufen,  und  von  der 
Gesammtzahl  der  erstjährigen  fällt  wieder  mehr  als  ein  Dritttheil 
auf  das  erste  Halbjahr.  Auch  Friodlebeu')  sah  sehr  häufig  schon 
in  den  ersten  Lebens wochen  eine  massige  Anschwellung  der 
Costalkuorpel  und  weiche  Stellen  an  den  Hinterhaupt-  und  Seiten- 
wandbeiueu,  ja  selbst  ein  blutreiches  Osteophyt  an  den  Stirn- 
Uüd  Seiteuwaudbeiueu;  nur  hält  er  alle  diese  Erscheinungen  für 
normale  Vorkommnisse.  Damit  kann  mau  sich  nun  sicherlich  nicht 
einverstanden  erklären.  Im  normalen  Zustande  geht  die  knorpelige 
Rippe  ohne  Niveauverschiedeuheit  in  die  knöcherne  Rippe  über,  so 


')  Die  Pathologie  und  Therapie  der  Eachitis.  Berlin  i880. 
")  Beiträge    zur  Kcnntniss  dor    physikalischen  und   chemischen  Consti- 
tution   wachsoudor    und    rachitischer    Knochen.    Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde. 
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dass  man  durch  das  Tastgefiilil  die  Grenze  gar  nicht  unterscheiden 
kann.  Sowie  sich  an  dieser  Grenze  eine  Vorwölhung  bemerklich 
macht,  findet  man  auf  dem  Durchschnitte  auch  schon  ohne  Aus- 
nahme die  charakteristischen  Zeichen  der  rachitischen  Erkrankung. 
Dasselbe  gilt  auch  von  den  weichen  Stellen  in  der  Continuität  der 
Schädelknochen,  und  ebenso  auch  von  den  nachgiebigen  Nahträn- 
dern. An  diesen  Stellen  findet  man  nicht  nur  eine  bedeutende 
Verminderung  oder  auch  ein  gänzliches  Fehlen  der  Kalksalze,  son- 
dern es  zeigen  die  weichen  Partien  an  den  Nahträndern  auch  eine 
ganz  abnorme,  lockere,  osteoide  Structur,  und  in  den  weichen 
Stellen  der  Continuität  findet  man  die  deutlichsten  Zeichen  der 
vermehrten  Einschmelzung  der  verkalkten  Textur  und  der  Neu- 
bildung von  kalklosem  Knochengewebe.  Es  ist  also  in  keiner  Weise 
gerechtfertigt,  diese  weitgehenden  Veränderimgen  als  physiologische 
Erscheinungen  aufzufassen '). 

Aber  trotzdem  schon  aus  diesen  Angaben  der  Autoren  mit 
Sicherheit  zu  entnehmen  ist,  dass  die  rachitischen  Erscheinungen 
häufig  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten  deutlich  ■  ausgeprägt 
sind,  hat  man  dennoch  bis  jetzt  noch  nicht  die  richtige  Vorstellung 
von  der  ausserordentlichen  Häufigkeit  der  frühzeitig  entwickelten 
Kachitis.  Ich  habe  nämlich,  um  in  dieser  Frage  ganz  klar  zu 
sehen,  längere  Zeit  hindurch  in  meinem  grossen  ambulatorischen 
Materiale  sämmtliche  Kinder  unter  3  Jahren,  welche  aus  irgend 
einem  Grunde  vorgestellt  wurden,  ganz  genau  auf  die  rachitischen 
Veränderungen  des  Skeletes  untersucht,  und  alle  darauf  bezüg- 
lichen Beobachtungen  genau  notirt.  Zugleich  habe  ich  aber  zu 
statistischen  Zwecken  vier  Intensitätsgrade  der  Eachitis 
unterschieden,  und  zwar  nach  folgenden  Grundsätzen: 

Erster  Grad:  Deutliche  Schädelerweichung  massigen  Grades. 
Deutliche  Anschwellung  der  vorderen  Kippenenden  und  der  carpalen 
Enden  der  Vorderarmknochen. 

Zweiter  Grad:  Hochgradige  Craniotabes.  Knopfförmige  Auf- 
treibung an  den  vorderen  Rippenenden  und  sehr  auffällige  Ver- 
dickung an  anderen  Diaphysenenden. 


')  In  der  allerletzten  Zeit  ist  diese  Auffassung  Friedlebe n's  auch 
durch  Bohn  entschieden  bekämpft  worden.  Siehe  Tageblatt  der  Magdeburger 
Naturforscherversammlung  1884.  S.  352. 
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Driitor  (Ji;i,(l:  Dfuilliclui  Formveräuderun^'on  dos  ScliädolH, 
(los  Tlioriix,  (h'i-  Wiihclsiiiild,  und  an  den  Diiipliy.son  df^r  lOx- 
troniililidii. 

Vioitdr  (J  liid:  IJioRsamkoit  säramtlichor  KnodHui  und  ]><',- 
doutondo  Gcdoidissclilaniioii.  Infradionon  an  dfn  Kippr-n  und  an 
audoroii  Kölironknocluin.  Ilocliffradigo  Vorhildungou  dos  Thorax, 
der  Wirbelsäule  und  d(3r  Extremitätou. 

Die  Vorthoilung  dieser  vier  Grade  der  Erkrankung  in  den 
Ginz(dn(in  Zoital),sclniitton  der  3  ersten  Lebensjaliro.  und  die 
Häuligkoit  dev  llacliitis  üljorliaupt  hoi  den  im  Ambulatorium  vor- 
gestellten Kindern  ergibt  sich  nun  aus  der  folgenden  Tabelle, 
welche  1000  der  Reihe  nach  vorgestellte  Kinder  unter  3  Jahren 
umfasöt'): 


I 

.  Grad 

II.  Grad 

III.  Grad 

IV.  Gl 

■ad        Verhältni.s3 

der 

der 

der 

der 

der 

Eacliitis 

Racliitis 

Rachitis 

Rachit 

is        Rachitischen 

Normal 

Summe 

in  «'. 

I.  Semester  42 

103 

79 

14 

1 

239 

82-5 

IL        „       25 

65 

88 

75 

13 

266 

90-6 

m.     „     10 

32 

71 

64 

13 

190 

94-8 

IV.        „       13 

23 

55 

54 

19 

164 

92-1 

V.U.VI.  ,,       15 

15 

34 

59 

18 

141 

89-4 

Summe  .  .  105 

238 

327 

266 

64 

1000 

89-5 

Aus  dieser  Tabelle  ist  also  zu  ersehen: 

1.  Dass  von  1000  Kindern  unter  3  Jahren  895,  also  89-5Vo 
deutliche  und  sichere  Zeichen  der  Rachitis  darboten,  und  nur  10*57o 
derselben  wegen  Maugels  im  Leben  nachweisbarer  Erscheinungen 
als  frei  von  Rachitis  angesehen  werden  konnten. 

2.  Dass  auch  von  den  239  Kindern  des  ersten  Halbjahres 
nur  42  keine  deutlichen  Zeichen  der  Rachitis  darboten,  dass  also 
das  Verhältniss  von  17*5''/(,  gesunden,  zu  82-5"/(,  Rachitischen  in 
diesem  Zeitabschnitte  sich  nur  wenig  von  dem  Verhältnisse  der 
Gesammtzahl  unterscheidet. 


')  Diese  Fälle  wurden  im  Jahre  1879  aufgenommen,  also  zu  einer  Zeit, 
wo  noch  nicht  in  Folge  der  Phosphorbehandlung  ein  ungewöhnlicher  An- 
drang rachitischer  Kinder,  und  damit  auch  eine  Alteration  der  natürlichen 
Verhältnisse  eingetreten  war. 
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3.  Dass  allerdings,  wie  nicht  anders  denkbar,  sich  die  Eiu- 
theilung'nach  der  Intensität  der  Krankheit  in  dem  ersten  Lebens- 
jahre anders  präsentirt,  als  später,  indem  hier  die  Affectionen  ersten 
und  zweiten  Grades  bedeutend  überwiegen,  dass  aber  doch  auch 
die  schweren  und  allerschwersten  Formen  schon  im  ersten  Semester 
in  einigen  Exemplaren  vertreten  waren. 

Ausserdem  gibt  uns  aber  auch  die  Vertheilung  der  im  ersten 
Semester  stehenden  Kinder  nach  den  einzelnen  Monaten  einige 
wichtige  Anhaltspunkte  über  den  Zeitpunkt  des  Beginnes  der 
rachitischen  Erkrankung. 

I.  Grad       II.  Grad      III.  Grad      IV.  Grad      Verhältniss 


der 

der 

der 

der 

der 

Rachitis 

Racliitis 

Rachitis 

Rachitis        Rachitischen 

Monat 

Normal 

Suiiune 

in  7o 

1.— 2. 

12 

12 

3 

— 

— 

27 

55-6 

3.-4. 

19 

45 

22 

1 

— 

87 

78-2 

5.-6. 

11 

46 

54 

13 

1 

125 

91-2 

Summe  .  .  42 


103 


79 


14 


1      239 


Diese  Tabelle  zeigt  uns  also,  dass  nur  in  dem  ersten  2monat- 
lichen  Abschnitte  sich  noch  ein  relativ  günstiges  Verhältniss 
darbietet,  indem  nämlich  nahezu  an  der  Hälfte  dieser  Kinder  noch 
kein  deutliches  Zeichen  von  Kachitis  nachgewiesen  war,  während 
allerdings  auch  in  den  ersten  zwei  Monaten  mehr  als  die 
Hälfte  schon  sicher  rachitisch  waren.  Aber  im  3. — 4.  Lebens- 
monate haben  wir  schon  78 "270  und  im  5.-6.  Monate  gar  schon 
9r2''/o  Kachitische,  und  ein  erhebliches  Percent  derselben  war  auch 
schon  zu  hohem  Grade  der  Erkrankung  vorgeschritten. 

Hält  man  nun  die  Ergebnisse  dieser  Statistik  mit  den  früher 
mitgetheilten  Resultaten  der  histologischen  Untersuchung  zusam- 
men, so  ergibt  sich  daraus  nicht  nur  mit  voller  Sicherheit,  dass 
die  Rachitis  überaus  häufig  schon  vor  der  Geburt  und  in  den 
ersten  Lebeusmonaten  beginnt,  sondern  wir  können  dai-aus  auch 
den  weitergehenden  Schluss  ziehen,  dass  in  den  allermeisten, 
wenn  nicht  in  allen  Fällen  der  Beginn  der  Krankheit  in 
diese  frühe  Periode  fällt.  Mir  ist  es  wenigstens,  trotzdem  ich 
durch  eine  Reihe  von  Jahren  bei  allen  im  Ambulatorium  vorge- 
stellten Kindern    die    auf    die  Beschaffenheit    des    Skeletes  bezüg- 
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liclinii  Diiion  ^nmiiii  iiol.iil,  und  ;i,ll(i  (Vkmc  Kimh^r  uikIi  l)r'i  ilirera 
spätoron  Krscliciiuni  in  Evidoiiz  fr,ili;iltcii  liulxt,  (Icniioch  niemals 
gGlim^nn,  in  oiiieni  Fiillc  iriii  .SiclH'iiiciJ  zu  coiistatiiv-n,  (Iühs  oin 
Kind,  w(dcli(!s  iiiiKuliiiII»  dos  orstoii  ll;i.llij,i,lir(',s  vollkomnion  frei 
von  Tliic.Iiiiis  bol'iiiiddii  worden  war,  in  c'nu'V  s]iiil,c,ren  Periodo 
Zoichon  von  Kacliiiis  d;i,i-,L;(il)otoii  Jiätto.  Der  <,MiwölMiliclie  Gang  war 
violmohr  boi  den  durch  längore  Z(3it  beobachteten  Kindern  der, 
dass  schon  im  orston  Halbjahre  doutlichc  racliitischo  Erscheinungen 
vorhanden  waren,  imd  dass  diese  entweder  im  zweiten  Halbjahre 
oder  etwas  später  wieder  verschwanden,  oder  dass  sie  sich  allmälig 
verstärkton,  oder  endlich,  dass  bishir  in  massiger  Intensität  vor- 
handene Symptome  sich  plötzlich  zu  sehr  bedeutender  Intensität 
entwickelten.  Eine  solche  Kocrudescenz  oder  plötzliche  Verschlimme- 
rung der  rachitischen  Erscheinungen,  welche,  wie  wir  selien  werden, 
fast  immer  auf  eine  bestimmte  Schädlichkeit  oder  auf  einen 
Complex  von  schädlichen  Einflüssen  zurückgeführt  werden  kann, 
wird  nun  von  den  Eltern  gewöhnlich  als  der  erste  Ausbruch  der 
Kachitis  augesehen,  und  in  diesem  Sinne  lauten  natürlich  auch  ihre 
Angaben  gegenüber  dem  Arzte.  Ich  selbst  war  zu  wiederholtem  Male 
in  der  Lage,  die  Unrichtigkeit  solcher  Angaben  durch  die  in  meinem 
Protokolle  vorhandenen  Notizen  aus  einer  frühereu  Periode  direct 
nachzuweisen.  So  wurde  von  einem  im  Frühjahre  vorgestellten 
2'/2  jährigen  Kinde  mit  bedeutenden  Vorbildungen  des  Skeletes 
und  hochgradiger  Schlottrigkeit  der  Gelenke  behauptet,  dass  es  im 
letzten  Winter,  also  im  Beginne  des  3.  Lebeus-jahj-es  rachitisch 
geworden  sei.  Dasselbe  Kind  war  aber  schon  ein  Jahr  früher,  in 
dem  Alter  von  V/^  Jahren  in  meinem  Protokolle  mit  dem  zweiten 
Grade  der  Kachitis  und  sehr  bedeutender  Auftreibung  der  vorderen 
Kippenendeu  notirt.  Nur  auf  solche  irrige  Aussagen  der  Eltern 
oder  Pflegerinnen  kann  es  meiner  Ansicht  nach  zurückgefiihrt  wer- 
den, wenn  auch  von  Aerzteu  der  Beginn  der  Erkrankung  in  das 
zweite  oder  dritte  Lebensjahr  oder  gar  in  eine  noch  spätere  Periode 
verlegt  worden  ist').  Ein  so  verspäteter  Beginn  der  Rachitis  könnte 

')  Nach  Gucrin  (Die  Rachitis  übersetzt  von  Weber.  Nordbausen  1847) 
erkrankt  die  Mehrzahl  der  rachitischen  Kinder  im  2. — 3.  Jahre,  eine  gerin- 
gere Anzahl  aber  auch  noch  im  4.— 1'2.  Lebensjahre.  Nach  Senator  (1.  c.) 
kommt  die  Kachitis  um  gewölmlichsteu  zwischen  dem  6.  —30.  Lebensmonate 
zum  Ausbruch.  NachD'Espiue  und  Picot  (Gruudriss  der  Kinderkrankheiten. 
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nur  in  dem  Falle  angenommen  werden,  wenn  das  frühere  normale 
Yeilialten  des  Skeletes  durch  eine  genaue  ärztliche  Untersuchung 
sichergestellt  worden  wäre,  und  das  ist  meines  Wissens  bis  jetzt 
noch  nicht  geschehen.  Das  was  man  bisher,  ausschliesslich  auf  die 
Laienangaben  hin,  als  den  Ausbruch  der  Kachitis  bezeichnet  hat, 
bezieht  sich  wohl  in  den  allermeisten  Fällen  auf  das  Sichtbar- 
werden oder  auf  das  auifälligere  Hervortreten  von  rachitischen 
Verbilduugen  oder  auf  die  hochgradigen  Functionsstörungen,  also 
auf  den  üebergang  aus  unserem  ersten  und  zweiten  Stadium  in  das 
dritte  und  vierte;  und  in  der  That  sehen  wir  auch  in  unserer 
obigen  Tabelle,  dass  das  Verhältniss  der  schweren  Fälle  sowohl 
zu  der  Gesammtzahl  der  Kinder,  als  auch  zu  der  der  Rachitiker 
in  den  aufeinanderfolgenden  halbjährigen  Zeiträumen  fortwährend 
im  Steigen  begriffen  ist.  Wenn  wir  nur  die  Fälle  dritten  und 
vierten  Grades  berücksichtigen  wollten,  so  ergäben  sich  folgende 
Zahlen: 

darunter  schwer 
Zahl  der  Kinder  rachitisch  in  Percenten 

I.  Semester  239  15  6-5 

IL        „  266  90  33-8 

III.  „  190  77  40-5 

IV.  „  164  73  44-5 

V.  U.VL  „  141  77  54-6 

Würden  wir  also  nur  die  hochentwickelten  Grade  der  Krank- 
heit als  Rachitis  auffassen,  wie  dies  von  den  Laien  thatsächlich 
ohne  Ausnahme  geschieht,  so  würden  wir  allerdings  im  Verlaufe 
der  ersten  3  Lebensjahre  eine  fortwährende  Zunahme  der  Rachitis- 
fälle herausbringen,  und  wir  würden  dann  ebenfalls  zu  der  An- 
nahme gelangen,  dass  sehr  viele  Rachitisfälle  erst  im  2.  oder  3. 
Lebensjahre  beginnen,  während  dies  sowohl  nach  unseren  directen 
Beobachtungen,  als  auch  nach  den  Resultaten  der  Statistik  entweder 
niemals  oder  nur  ganz  ausnahmsweise  der  Fall  ist. 

Nach  alledem  findet  also  unsere  theoretische  Voraussetzung, 
dass  die  Reizempfänglichkeit  der  ossificirenden  Gewebe 
an    den    Appositionsstellen   in    einem     geraden    Verhalt- 


Deutsch  von  Ehrenhaus.  Leipzig  1878)  entsteht  sie  nur  ausnahmsweise  in  den 
ersten  Lebensmonaten  und  nach  dem  3.  Lehensjahre,  am  gewöhnlichsten  im 
18.  — 20.  Lebensmonate,  u.  s.  w. 


S|iiiMl;itiIi(üiiii;^  lii'i  aliiM-liriM-iMli  r  W:icIihI1iiiiii  iik  r;/i'-.  /j.' 

nisso  zu  (l(M-  In  idiisiiii  i  <l  ns  ;i|)  jtosi  ücoihI  I  twi  \V;i(;li.stli  ums 
stolion  niÜH.so,  auch  in  don  TliiitsHclicn  iliro  vollo  l}c.sfiiti(,Mirifr, 
indom  niiinlich  dor  I{(3t,nnn  dor  riicliilisclxüi  Erkiankurif^  last  immer 
in  die  Poriodo  dos  intensivsten  Waclisthums,  also  in  dio  letzten 
Fötalmonato  und  in  din  orstdii  LobrniHmonalo  fallt. 

Von  noch  prössoror  Bowoiskiaft  für  dio  RicJitJfrkoit  unserer 
theoretischen  Auffassung  ist  aber  eine  andere,  dor  klinischen  Er- 
fahrung,' entnomniono  Tliatsache,  nämlich  die  .Spontanheilung 
der  Rachitis  in  Folge  der  abnehmoudon  Energie  dos 
appositionellen  Wachsthums. 

Dass  eine  solche  Spontanheilung  in  der  üborwif.genden  Mehr- 
zahl aller  Eachitisfälle  wirklich  eintritt,  folgt  auf  der  einen  Seite 
aus  der  colossalen  Häutigkeit  der  Rachitis  hei  den  Kindern  der 
ärmeren  Bevölkerung  in  den  ersten  3  oder  4  Lebensjahren,  und 
auf  der  anderen  Seite  aus  der  relativen  Seltenheit  der  floridon 
Rachitis,  also  der  Knochenerweichung,  der  Gelonksschlaffheit  und 
der  daraus  resultirendeu  Functionsstörungen  nach  dem  4.  Lebens- 
jahre, wobei  noch  zu  berücksichtigen  kommt,  dass  in  diesen  Klassen 
der  Bevölkerung  in  der  Regel  gar  keine  oder  nur  sehr  geringe  und 
zumeist  unwirksame  therapeutische  und  hj'gienische  Massnahmen 
gegen  dio  Krankheit  ins  Feld  geführt  werden.  Die  Thatsache  der 
Spoutauheiluug  sowohl,  als  auch  der  Zusammenhang  derselben  mit 
der  nachlassenden  Energie  dor  Apposition  ergibt  sich  in  ganz  auf- 
fallender Weise  aus  der  folgenden  Tabelle,  in  welcher  neben  der 
Eiutheilung  von  1000  schw^eren  Rachitisfällen  (IE.  und  IV.  Grades) 
in  die  einzelnen  Jahrgänge,  die  Grössen  des  relativen  Wachsthums 
nach  Zeising')  verzeichnet  sind: 

Schwere  ßachitis 

Lebensjahr  (III.  und  IV.  Grad)  Relatives  Wachsthum 

1.  247  56-0 

2.  370  14-1 

3.  240  100 

4.  106  7-9 

5.  32  5-7 

6.  4  60 

7.  1  5-5 


')  Gerliavdt's  Haiulbuch  der  Kinderkrankheiten  I.  Bd.  S.  "1. 


•46  Patliogenese  der  EaehiHs. 

Während  wir  also  die  schweren  Fäilo  von  Racliitis  im  1.,  2. 
und  3.  Leheusjahro  noch  in  grosser  Anzalil  notiren,  ist  die  Zahl  der- 
selben im  4.  Lebensjahre   schon  bedontend  herabg-esnnkcn,  und  im 
5. — 7.  Jahre  verschwinden    dieselben    nahezu  vollständig.     Auf  der 
anderen  Seite  sehen  wir  aber,    dass    die    im   1.  Lo()ensjahre    mehr 
als    die    Hälfte    der  Anlauo-.slänge    l)etragende    Apposition    in    der 
Längsrichtung    sich    allmälig    im  Verlaufe    der  ersten  5  Jahre    so 
bedeutend  verringert,  dass  sie  im  5. — 7.  Lebensjahre  nur  ungefähr 
V20  *lei"  Anfangslänge  beträgt.   Durch  diese  bedeutende  Herabsetzung 
der  Appositionsenergie  werden  aber  alle  jene  Bedingungen,    welche 
der  erhöhten  Keizempfänglichkeit  der  apponirenden  Gewebe  während 
der  letzten  Fötalmonate  und  im  ersten  Lebensjahre  zu  Grunde  ge- 
legen sind,   zum  grössteu  Theile  wieder  beseitigt.    Die  Vertheilung 
des  Blutes  und  der  Ernährungssäfte  in  den  einzelnen  Skelettheilen, 
welche  durch    das   unbedeutende  Oberiiäclienwachsthum    nur    mehr 
wenig  beeinflusst  wird,    nähert  sich  wieder  denjenigen  der  übrigen 
Organe,  und  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Ossifications- 
greuzen  in    diesem    späteren  Stadium    des  Wachsthums  kann  man 
sich  tiberzeugen,    dass  die  Knorpelzellenproliferation   imd  die  Höhe 
der  Zellensäuleu  schon  bedeutend  reducirt  sind,  dass  die  Vasculari- 
sation    der    Proliferationszone  durch    eigene    perichondrale  Gefäss- 
ramificationen  aufgehört  hat,    und  dass  auch  die  in  den  verkalkten 
Knorpel  vordringenden  Markräume  nur  schwach  gefüllte  Blutgefässe 
enthalten,  dafür  aber  um    so  reichlicher    mit  Fettzellen   ausgefüllt 
sind.    Damit  sind  also    die  Gründe  für    die  grössere  Eeizempfäng- 
lichkeit    der    ossificirenden  Gewebe    und    der  Knochen    überhaupt 
grösstentheils  geschwunden,  und  wir  begreifen  daher  sehr  gut,  dass 
unter  diesen  gründlich  geänderten  Verhältnissen  nicht  mehr  so  wie 
früher  schon  ganz  geringe  Schädlichkeiten  hinreichen,  um  an  diesen 
Stellen    eine    entzündliche    Eeizuug    heivorzurufen,     sondern    dass 
nunmehr    dieselben  Schädlichkeiten    nicht  einmal    mehr  ausreichen 
werden,  den  schon  bestehenden  Process  zu  unterhalten.    So  erklärt 
sich  also  die  Thatsache,    dass    sich  in    den  Stadien    des    ver- 
langsamten   Appositionswachsthums    nicht    nur    niemals 
eine    rachitische    Affection    in     einem    bisher    gesunden 
Kinde  neu  herausbildet,    sondern  dass    auch   eine  bereits 
vorhandene    und    selbst   eine    sehr   hoch    entwickelte  Ka- 
chitis  sich  ganz  spontan  wieder  involvirt. 


l'^iilic  S|)niiliiiili<iliiiif^'  (Irr  (jraiiioliibcK.  47 

Fmlic-h  liosso  difiso  diiicli  dio  klitiisdio  I}ool»;ic,liliinK  sichor- 
gOHtollto  'riiiitsiiclio  aiicli  iiocli  (lino  iindi'io  ErkläniuK  zu,  denn 
man  kömit.o  öligen,  dass  dio  Hiicliiüs  in  dfdi  spätoion  JaliroD  d(5.s- 
liall)  vorschwindc.i,  und  d;iss  sich  dü.-lialli  kciiio  iiciu»  racliitische 
Allw.iiou  dos  Skoloios  licrausliilihd.,  weil  Jmik;  Scliädliclikoitorj, 
welche  den  Eiit/riiidiiiif(sprooo.ss  licrvoniilcn,  um  diese  Zeit  nicht 
mehr  vorhanden  sind.  Die  Möf^diclikoit,  daf^s  auch  dieser  Factor  in 
Eechniing  komnuMi  niiig,  liis.st  sicli  natürlich  nicht  p^anz  in  Abrede 
stellen,  inshosoiidoro  so  lanj^as  wir  dioso  Schiidlichkoiten  nicht  ^'■anz 
fi^onau  koiinon,  und  wir  woidon  diese  Möglichkeit  auch  später  nicht 
absolut  vorniiinon  können,  wenn  wir  dio  Natur  der  Schädlichkeiten 
einer  oiugohoudon  Eröiierung  unterzogen  haben  werden.  Aber 
schon  die  Prüfung  der  Wachsthumsverhältuisse  und  des  Verlaufes 
der  rachiiischon  Affoction  in  den  verschiedenen  Abtheilungen  dos 
Skelotes  gibt  uns  einen  sicheren  Anhaltspunkt  dafür,  dass  das 
Verschwinden  der  Schädlichkeiten  nur  einen  sehr  gerin- 
gen Antheil  hat  an  der  Spontanheilung  der  Rachitis. 

Das,  was  wir  früher  über  den  Verlauf  der  Rachitis  und  über 
die  Vertheilung  der  schweren  Rachitisfälle  auf  die  einzelnen  Lebens- 
jahre gesagt  haben,  gilt  nur  für  das  Gesammtbild  der  Krankheit, 
und  nicht  für  den  Verlauf  der  Aftectiou  in  den  einzelnen  Theilen 
des  Skeletes.  Es  ist  nämlich  schon  von  anderer  Seite  vielfach 
darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  dass  die  AflTection  nicht  gleich- 
zeitig und  in  gleicher  Stärke  das  ganze  Skelet  ergreift,  und  es 
sind  auch  über  die  Reihenfolge  der  Erkrankung  in  den  einzelnen 
Abschnitten  des  Skeletes  zahlreiche,  wenn  -auch  nicht  immer  ül:»er- 
eiustimmende  Angaben  der  Autoreu  zu  verzeichnen.  Für  unsere 
Zwecke  genügt  es  abei-,  einen  bestimmten  Skeletabs»  hnitt  beson- 
ders hervorzuheben,  weil  die  Aftection  desselben  thatsächlich  mit 
der  des  übrigen  Skeletes  nicht  ganz  parallel  geht.  Es  ist  dies 
der  Schädel  und  die  rachitische  Afifection  der  Schädelknochen. 

Diese  Aifectiou,  welche  sich  in  einer  "Weichheit  der  Xaht- 
ränder,  dann  in  weiterer  Folge  in  dem  "Weichwerdeu  einzelner  Stellen 
in  der  Contiuuität  der  Schädelkuocheu,  und  endlich  auch  in  einem 
Stillstand  in  der  Verkuöcheruug  der  Fontanellmeiubrauen  äussert, 
ist  in  den  ersten  Lebensmouaten  eine  überaus  häutige  Erscheinung 
und  ist  auch  schon,  wie  ich  mich  an  der  grossen  Sammlung  fetaler 
Schädel  im  hiesigen  anatomischen  Museum  überzeugen   konnte,   in 
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den  letzten  Fötalmouaten  selir  häufig  ausgebildet.  Verfolgt  mau 
aber  das  Vorkommen  der  Craniotabes  in  den  einzelnen  Semestern 
der  ersten  Lebensjahre,  so  findet  man,  dass  die  Häufigkeit  derselben 
alsbald  rapid  abnimmt,  und  zwar  schon  zu  einer  Zeit,  wo  im 
Gegeutheile  die  Zahl  der  schweren  Rachitisfälle  noch  im  Steigen 
begriften  ist.  Dies  ist  sehr  deutlich  aus  der  folgenden  Tabelle  er- 
sichtlich, in  der  auf  der  einen  Seite  die  bei  1000  nacheinander  er- 
schienenen Kindern  beobachteten  Fälle  von  Craniotabes  nach  den 
einzelnen  Semestern,  in  denen  sie  zur  Beobaclitung  kamen,  einge- 
theilt  sind,  und  auf  der  anderen  Seite  aus  der  vorletzten  Tabelle 
die  Verhältnisszahlen  der  schweren  Rachitis  zu  der  Zahl  der  vor- 
gestellten Kinder  reproducirt  werden. 

Craniotabes         Schwere  Eachitis 
in  «'„  in  7„ 


I.  Semester 

25-5 

6-5 

IL        „ 

16-4 

33-8 

III.        „ 

4-4 

40-5 

IV.        „ 

1-2 

44-5 

V.  u.  VI.  Sem 

lester 

0-7 

54-6 

Die  Craniotabes  ist  also  im  ersten  Halbjahr  am  häufigsten, 
wird  dann  im  2.  Semester  schon  erheblich  seltener,  sinkt  im  3.  und 
4.  Semester  auf  eine  geringe  Zahl  herab  und  kommt  im  3.  Lebens- 
jahre nur  noch  sporadisch  vor.  Nach  dem  3.  Jahre  habe  ich  sie 
überhaupt  noch  nicht  beobachtet,  während  ich  allerdings  ein  Offen- 
bleiben der  Fontanelle  bei  einzelnen  schwer  Rachitischen  auch  nach 
dem  3.  Lebensjahre  gesehen  habe.  Während  aber  die  Craniotabes 
immer  seltener  wird,  steigt  im  Gegentheile  die  Zahl  der  schweren 
Rachitisfälle  immer  höher  an,  d.  h.  also,  dass  in  derselben  Zeit, 
in  welcher  die  Craniotabes  verschwindet,  ein  grosser 
Theil  der  leichten  Rachitisfälle  sich  in  mittelschwere 
und  sehr  schwere  verwandelt.  Ebenso  lehrt  auch  die  indivi- 
duelle Beobachtung,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  die  Craniotabes 
spontan  heilt,  während  die  Rachitis  des  Thorax,  der  Wirbelsäule 
und  der  Extremitäten  sich  fortwährend  verschlimmert.  Damit  ist 
aber  auf  das  Klarste  bewiesen,  dass  nicht  etwa  das  Verschwinden 
der  krankhaften  Reize  für  die  Heilung  der  Craniotabes  verantwortlich 
zu  machen  ist,  da  in  derselben  Zeit  die  übrigen  Skelettheile  offen- 
bar von  denselben  Reizen    sehr    schwer   betroffen  werden,    sondern 
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dass  ein  andoror  Grund  für  das  vorscliiodono  Vorhalten  dos  SchädolB 
auf  dor  oinon  und  doH  idjri^ain  Sk((l(itf3s  auf  dor  aiidoron  8oite 
vorliuiidon  soin  hhimh;  und  didscir  finmd  lin^'t  oflnnliar  darin,  dass 
die  Waclhstliumsonorpi'io  dor  Sdiädolknochon  niclil,  puntUrd  j/rdii  mit 
dorjoni^on  in  don  ührij^'^on  Thoilon  dos  Skclfds. 

Don  l)ü.ston  M;is8stab  für  das  fortscliroitende  Schädolwachs- 
tluim  gibt  uns  die  Messung  des  grossen  Schädolumfanges,  weil  die 
Zunahme  des  letzteren  ausschliosslicli  auf  dem  Randwachsthum 
der  Schädelkuocheu  beruht.  Icdi  habe  nun  durch  Messungen  an 
vielen  Hunderten  von  nicht  rachitischen  Kindern  (die  ich  bei  einer 
anderen  Gologonhoit  im  Detail  pu])liciren  werde)  das  Fortschreiten 
des  Schädelwachsthums  in  den  3  erst(^n  Lobousjaliren  verfolgt,  und 
bin  dabei  zu  don  folgonden  Resultaten  gelangt,  denen  ich  wieder 
die  Zahlen  Zeising's  für  das  relative  Läugenwachsthum  des  ganzen 
Individuums  gegenüberstelle. 

Schädelumfaiig         Absolute  Zu-  Eelative          Relative 

im  Beginne     am  Ende       nähme  des  Zunahme  des  Längenzu- 

des  Jahres    des  Jahres     Schädelum-  Schädeluni-  nähme  (nach 

fanges  fanges           Zeising) 

I.  Jahr  34-6  -44-1  9-5  27-4Vo        56-07„ 

n.     „  441  46-9  2-8  6-37o        14-17„ 

III.     „  46-9  47-9  ro  2-17o        10-07o 


Wir  sehen  also  zunächst,  dass  das  relative  Wachsthum  des 
Schädelumfauges  nach  der  Geburt  viel  weniger  energisch  ist,  als 
das  relative  Wachsthum  des  ganzen  Kindes  in  der  Läugeudimen- 
siou,  und  wir  müssen  daher  die  Thatsache,  dass  die  durch  die  Unter- 
suchung in  vivo  nachweisbaren  Veränderungen  im  Schädel  dennoch 
so  häufig  sind,  auf  die  eigentbümlichen  Verhältnisse  der  Schädel- 
knocheu  und  speciell  auf  die  Düuuheit  derselben  zurückführen.  Zu- 
gleich aber  entnehmen  wir  aus  diesen  Zahlen,  dass  die  Energie 
des  Schädelwachsthums  im  2.  und  besonders  im  3.  Lebens- 
jahre viel  rascher  abnimmt,  als  die  Energie  des  Länsren- 
wachsthums.  Während  z.  B.  die  letztere  im  3.  Jahre  noch  10°/' 
beträgt,  ist  sie  für  den  Schädel  schon  auf  eine  ganz  unbedeutende 
Grösse,  nämlich  auf  2^,  herabgesunken;  und  wir  dürfen  uns  daher 
gar  nicht  wundern,  wenn  die  Craniotabes  im  3.  Lebensjahre  nahezu 
völlig  verschwunden  ist,  während  in  den  übrigen   Skeletabschnitt^n 
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die    rachitische    Aifecfcion    gerade    um  diese  Zeit    häufig    erst  ihre 
höchste  Blüthe  erreicht. 

Alle  diese  Beobachtungen  und  Thatsachen  bestätigen  also 
vollständig  unsere  theoretische  Voi-aussetzung,  dass  die  grosse 
Vulnerabilität  der  ossificireuden  Gewebe  in  den  letzten  Fötalmonaten 
und  in  den  ersten  Lebensjahren  in  dem  den  Knochen  eigenthüra- 
lichen  appositionellen  Wachstbumsmodus  und  in  der  bedeutenden 
Energie  des  appositionellen  Knochenwachsthums  in  dieser  Lebens- 
periode ihre  Begründung  findet.  Wir  wissen  also  jetzt,  warum  im 
Blute  intensiv  wachsender  Individuen  vorhandene  Reize  gerade  an 
den  Appositionsstellen  der  Knochen  so  häufig  sichtbare  Veränderungen 
herbeiführen.  Nunmehr  handelt  es  sich  aber  darum,  die  Natur 
dieser  Reize  näher  zu  ergründen,  und  damit  wollen  wir  uns  in  den 
nun  folgenden  Kapiteln  beschäftigen. 


Drittes  Kapitel. 
Nutritive  Scliiidlichkeiten. 

Kacliitis  bei  Armen  und  Wohlliabendcn.  Brustnahrung.  Protrahirte  Lactation. 
Auffüttcrung.   Ernilluuiigszustiind  der  rachitisclien  Kinder.    Verdauung.    Som- 

nierdiarrliöen. 

Da  wir  mir  g'ennoe  Aussiclit  ]ia])eu,  durch  eine  chemische  oder 
mikroskopische  UntersuchuDg  des  Blutes  rachitischer  Kinder  die 
Natur  jener  entzündungserregenden  Reize  genauer  zu  erforschen, 
deren  Vorhandensein  im  Blute  wir  anzunehmen  genöthigt  sind,  so 
bleibt  uns  nichts  übrig,  als  zu  untersuchen,  unter  welchen  Um- 
ständen sich  der  rachitische  Entzündungsprocess  entwickelt,  und 
welcher  Art  die  uns  bekannten  schädlichen  Einwiikungen  sind, 
welche  die  Entstehung  dieser  krankhaften  Affection  begünstigen. 
Vielleicht  wird  es  uns  dann  möglich  sein,  aus  diesen  Verhältnissen 
einen  Schluss  zu  ziehen  auf  die  localen  Vorgänge  bei  der  entzünd- 
lichen Reizung  in  den  ossificireuden  Geweben. 

Die  Schädlichkeiten  können  auf  den  kindlichen  Organismus 
schon  vor  der  Geburt  eingewirkt  haben,  sowohl  durch  Vererbung, 
als  durch  die  Vermittlung  der  schwangeren  Mutter;  oder  sie  ent- 
falten ihre  Wirkung  erst  im  extrauterinen  Lehen.  Wenn  wir*  uns 
nun  zunächst  mit  den  letzteren  befassen  und  Nachschau  halten, 
imter  welchen  äusseren  Verhältnissen  sich  die  Rachitis  entwickelt, 
so  fällt  uns  zunächst  eine  Thatsache  auf,  welche  in  dieser  Beziehung 
alle  anderen  weit  zu  tiberragen  scheint,  dass  nämlich  die  Ra- 
chitis in  ganz  unverhäl  tuissmä  ssiger  Häufigkeit  die 
Kinder  der  ärmeren  Bevölkerungsclassen  befällt.  Diese 
Thatsache  geht  schon  deutlich  genug  aus  den  früher  mitgetheilten 
Zahlen  hervor,  in  welchen  sich  die  grosse  Häufigkeit  der  Rachitis 
bei  den  die  öffentlichen  Ambulatorien  frequentirenden  Kindern  aus- 
gedrückt hat.  Wir  haben  nämlich  gesehen,  dass  von  1000  Kindern 
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imter  3  Jahren  nur  105,  also  wenig  über  lO"/,,,  keine  deutlich 
nachweisbaren  Zeichen  der  Rachitis  dargeboten  haben,  während 
895  ganz  zweifellos  mit  Rachitis  behaftet  waren;  und  zwar  zeigten 
von  diesen  nur  565  die  beiden  niederen  Grade  der  Affection, 
während  bei  330,  also  ungefähr  einem  Drittheil  aller  Kinder  unter 
3  Jahren,  schon  Verbildungen  des  Skeletes  platzgegriffen  hatten. 
Dieselben  Verhältnisse  haben  sich  auch  bei  mehrfacher  Wiederholung 
solcher  statistischer  Aufnahmen  mit  nur  geringen  Schwaükungen 
wiederholt,  aber  niemals  ist  die  Zahl  der  Rachitischen  unter  807o 
der  vorgestellten  Kinder  (unter  3  Jahren)  herabgesunken.  Nach 
Allem,  was  ich  gesehen  und  gehört  habe,  habe  ich  auch  nicht  die 
geringste  Veranlassung,  anzunehmen,  dass  diese  Verhältnisse  bei 
uns  in  Wien  ungünstiger  sind,  als  in  anderen  grossen  Städten 
Mitteleuropas,  und  wenn  andere  Autoren,  wie  Küttner  *)  für 
Dresden,  Gee  ~)  und  Macnamara  ")  für  London,  Baginsky  *)  für 
Berlin  bedeutend  geringere  Zahlen  angeben,  so  ist  dies  wohl  nur 
darauf  zurückzuführen,  dass  sie  die  leichten  Grade  der  Erkrankung 
(massige  Craniotabes  und  Rippenauftreibungen)  noch  nicht  in  ihre 
Statistik  aufgenommen  haben  ^). 

Freilich  drücken  die  enorm  hohen  Zahlen,  die  wir  durch  die 
Untersuchung  der  im  Ambulatorium  vorgestellten  Kinder  gewonnen 
haben,  nicht  das  wahre  Verhältniss  der  Rachitis  bei  der  Gesammt- 
zahl  der  Kinder  der  ärmeren  Classen  aus,  weil  wir  es  doch  hier 
zumeist  mit  kranken  oder  kränklichen  Kindern  zu  thun  haben,  und 
weil  wir  später  sehen  werden,  dass  die  verschiedensten  krankhaften 
Zustände  bei  den  Kindern  die  Entstehung  der  rachitischen  Knochen- 
affection  begünstigen.  Als  Corollar  habe  ich  daher  die  zur  öffent- 
lichen Impfung  überbrachten  Kinder  ebenfalls  in  grösseren  Zahlen 
(400)  genau  auf  den  Stand  ihrer  Ossification  untersucht,  und  habe 
dann  allerdings  bedeutend    günstigere   Zahlen   erhalten    (siehe    die 


*)  Journal  für  Kinderkrankheiten,  27.  Band  1856. 

")  St.  Bartolomew  Hospital  reports  IV.  1868. 

^)  Lectures  on  diseases  of  the  bones.  London  1881.  S.  160. 

*)  Eachitis.  Tübingen  1880. 

*)  Dagegen  berichtet  Unruh  aus  der  Dresdner  Kinderheilanstalt 
(Festschrift  zur  50jährigen  Jubelfeier  1884),  dass  der  grössere  Theil  der 
an  der  Poliklinik  behandelten  jungen  Kinder  die  Symptome  der  bestehenden 
oder  überstandenen  Eachitis  an  sich  tragen. 
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fol^oiido  T;i,l)(ill(i.)  Da  a])or  Ixii  iin.s  loidor  iiodi  koiii  all;.M}iJi(!iii(!r 
Iniplzwaiig  bosl.filit,  80  j^'olmii  uns  dioso  Zalilfwi  widdor  iiidif,  die 
richtigon  Vorhiiltnisso  an,  wciil  dio  Mütter  hoi  uns  '/urnciKt  nur  die 
gosunddu  und  wolil^cniilirtfin  K'ind(W  sj)onlan  vaffiniion  las.snn.  Dio 
ricbtigon  Zalilon  diiiTien  also  wolil  /wisclion  diffsen  boidori  K''sul- 
tateu  gologon  sein,  und  zwar,  vvin  ich  aus  guten  Gründen  annehmen 
möclito,  näher  zu  dou  untrünsli^^fu. 

Um  nun  einen  Anhalt.si)nnkt  zu  gewinnen  für  den  PJinfluss, 
wolclieu  die  Armuth  auf  die  Häufigkeit  der  Kachitis  und  insbe- 
soudoro  auf  die  Ausbildung  der  Hcliworon  Form  dieser  Krankheit 
ausübt,  hal)e  ich  vor  einigen  Jahren  (ebenfalls  vor  der  Einführung 
der  Phosphortherapie)  der  Keihe  nach  100  Kinder  unter  3  Jahren 
aus  meiner  Piivatpiaxis  in  Bezug  auf  den  Zustand  ihrer  Knochen 
genau  untersucht.  Alle  diese  Kinder  gehörten  solchen  Familien  an, 
in  denen  in  Hinsicht  auf  Wohnung,  Ernährung  u.  s.  w,  die  hesten 
Verhältnisse  obwalteten.  Es  ergaben  sich  nun  auch  hier  ganz  über- 
raschende Kosultate,  welche  ebenfalls  in  der  nun  folgenden  Tabelle 
aufgenommen  sind. 

Kiaiikcn- 
Ainbulaloiiuin 

Normal  lO'o 

I.  Grad  der  Kachitis  23-8 

n.     „         „         „  32-7 

III.  „         „        „  2G-6 

IV.  „         „         „  G-4  -  - 

Der  Vergleich  zwischen  der  ersten  und  dritten  Colouue  er- 
gibt nun  nicht  nur  in  Hinsicht  auf  die  Zahl  der  Kachitischeu 
einen  sehr  bedeutenden  Unterschied,  sondern  eine  noch  viel  ein- 
schneidendere Divergenz  in  Bezug  auf  die  Intensität  der  rachi- 
tischen Aflfectiou,  denn  während  von  den  Kindern  des  Ambulatoriums 
gerade  ein  Drittheil  (33"/,,)  mit  den  schweren  imd  schwersten 
Graden  der  Aftectiou  belastet  waren,  konnte  ich  unter  100 
Kindern  der  Privatpraxis  nur  5  Fälle  in  den  dritten  Grad 
und  kein  einziges  in  den  vierten  Grad  einreihen,  und  auch  in  diesen 
5  Fällen  waren  die  Verbilduugeu  keine  sehr  hochgradigen,  und  be- 
schränkten sich  4mal  auf  die  Unterschenkel,  während  Thorax  und 
Wirbelsäule  nur  in  einem  Falle  in  auffallenderem  Masse  verbildet 
waren.  Wenn    sich    also    auch    aus    diesen  Zahlen    die  imerwartete 


Impfkinder 

Privatpiaxis 

26-2 

41-0 

44-8 

34-0 

21-5 

200 

7-5 

5-0 
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Thatsache  ergibt,  dass  auch  bei  den  Kindern  wohlhabender 
Eltern  sich  die  Rachitis  ungemein  häufig  in  ihren  An- 
fängen oder  in  einer  massigen  Entwicklung  vorfindet, 
so  sehen  wir  doch,  dass  hier  die  Krankheit  fast  in  allen  Fällen 
auf  einer  niederen  oder  mittleren  Stufe  der  Entwicklung  stehen 
bleibt,  und  dass  sie  —  wenigstens  in  meinem  Beobachtungskreise 
—  niemals  zu  den  extremsten  Graden  gelangt.  Es  werden  also 
durch  die  Armuth  offenbar  Bedingungen  geschaffen,  welche  nicht 
nur  die  Entstehung  des  rachitischen  Processes  befördern,  sondern 
auch  ganz  besonders  der  Weiterentwicklung  derselben  zu  höheren 
Intensitätsgraden  günstig  sein  müssen. 

Wenn  wir  nun  diesen  Bedingungen  näher  an  den  Leib  rücken 
wollen,  so  müssen  wir  nothwendiger  Weise  alle  Momente  der  Reihe 
nach  ins  Auge  fassen,  welche  überhaupt  den  Gesundheitszustand 
und  das  Gedeihen  der  Kinder  in  günstigem  und  in  ungünstigem 
Sinne  beeinflussen,  und  in  erster  Linie  gelangen  wir  hier  natür- 
licher Weise  zu  der  Frage  der  Ernährung,  weil  wir  ja  wissen, 
dass  fast  alle  bisherigen  Rachitistheorien  das  Wesen  der  Rachitis 
in  einer  fehlerhaften  Beschaffenheit  der  ISTahrungsmittel  oder  in  enier 
unvollständigen  Verwerthung  derselben  im  kindlichen  Organismus 
gesehen  haben.  In  der  That  ist  es  ja  von  vorneherein  in  hohem 
Grade  wahrscheinlich,  dass  eine  fehlerhafte  Ernährung  in  der  Zeit 
des  lebhaftesten  Wachsthums  die  Entstehung  der  Rachitis  begün- 
stigen wird,  weil  ja  das  gesammte  Wachsthum  und  daher  auch  die 
Bildung  neuer  Knochentheile  in  hohem  Grade  unter  dem  Einflüsse 
der  Nahrungszufuhr  und  der  Assimilation  der  Nährstoffe  stehen 
müssen.  Aber  gerade  weil  man  in  dieser  Beziehung  bisher  fast  nur  von 
theoretischen  und  aprioristischen  Voraussetzungen  ausgegangen  ist, 
war  es  unbedingt  geboten,  einmal  ganz  objectiv  und  ohne  Rück- 
sicht auf  jede  Theorie,  auf  Grimd  eines  grösseren  Beobachtungs- 
materials den  Einfluss  der  Ernährung  auf  die  Entstehung  und 
Weiterentwicklung  der  Rachitis  festzustellen. 

Zu  diesem  Zwecke  habe  ich  in  meinem  Ambulatorium  durch 
längere  Zeit  bei  sämmtlichen  überbrachten  Kindern  unter  drei 
Jahren  (und  zwar  bei  nahezu  2000  Kindern)  die  folgenden  Daten 
aufgenommen: 

1)  Ob  Rachitis  vorhanden  und  in  welchem  Grade  (nach  der 
obigen  Einth eilung). 
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2)  Ol)  (las  K'iiid  ;ui  dm-  Miiil.crbni.st  (odor  hei  fmior  irDuulfn 
Ammo)  postilli  wurdo  liiid   wio  laii^o. 

3)  In  w(!lcliom  Kiiiiihrung8Zii,staüdo  Hich  das  Kind  hoi  dor 
orston  Vorsiolliiii«,'  hofaiid  '). 

Dio  wicJiti^^siü  Vr.i^o  lauidt  iiiitiiilicli,  oh  das  Kind  an  der 
Brust  odor  künstlich  f^'onährt  wurde,  weil  wir  damit  einen  ziemlich 
vorläSwslichon  Anhaltspunkt  ühor  dio  Art  der  Ernährun^^  ßerade  in 
jimor  Zeit  gdwinnon,  in  welcher,  wie  wir  gesehen  hahen,  dio  krank- 
hafto  AlFoction  dei-  Knochen  fast  immer  ihren  Ausgang  nimmt. 
Denn  über  die  Art  der  Ernährung  nach  der  .Säuglingsperiode  lässt 
sich  ja  in  grössoron  Zahlen  unniöglich    etwas  Sicheres    constatiren. 

Aus  der  liiei-  i'olgen<lon  'J'ahelle  ist  nun  vor  Allem  dio  eine 
üborraschoudo  und  orrrnuliclio  Tluitsache  zu  ontnehraeu,  dass  in 
unserer  äruioren  Bevölkerung  dio  Kinder  in  den  allermeisten 
Fällen  von  den  Müttern  selbst,  und  zwar  durch  ziemlich  lange  Zeit 
gestillt  werden.  Es  waren  nämlich  nur  22'07o  tler  Kinder  gänzlich 
ohne  Brustuahruug  geblieben,  und  selbst  wenn  man  diejenigen, 
welche  nur  3  Monate  oder  noch  kürzere  Zeit  gesäugt  wurden,  von 
der  Zahl  der  Brustkinder  in  Abzug  bringt,  so  bleiben  noch  immer 
7r87o  übrig,  welche  als  Brustkinder  betrachtet  werden  müssen. 
Ja,  es  wird  sich  sogar  aus  dieser  Tabelle  ergeben,  dass  das  lange 
Stilleu  bei  diesen  Fraueu  relativ  häufig  ist,  weil  nur  51 -270  der 
Kinder  weniger  als  ein  Jahr,  dagegeu  20"77o  über  ein  Jahr,  und 
eine  gewisse  Zahl  sogar  nahe  an  2  Jahre  bei  der  Brust  belassen 
wurden.  Freilich  bekommen  die  Kinder  meistens  vom  zweiten  Trimester 
angefangen  auch  eine  Beinahrung,  und  in  manchen  Fällen  mag  wohl 
der  Vortheil  der  Brustuahruug  dadurch  zum  Theile  wieder  verloren 
gehen,  aber  im  Grossen  und  Ganzen  kann  man  wohl  sagen,  dass 
sich  in  Folge  dieser  löblichen  Gewohnheit  die  Ernährung  der  Kinder 
im  ersten  Lebensjahre  doch  mehr  der  uaturgemässen  nähert,  und  in 
der  That  ist  auch,  wie  aus  einer  späteren  Tabelle  zu  ersehen  sein 
wird,  das  Eesultat  iu  Bezug  auf  die  Gesammternähmng  keineswegs 


')  Wäfruiigen  sind  iu  einem  Ambulatorium  in  so  grosser  Anzahl  nicht 
ausführbar,  und  hätten  übrigens  für  unsere  Zwecke  nicht  einmal  den  rich- 
tigen Massstab  abgegeben,  Meil  ja  ein  grosses  schlecht  genährtes  Kind 
schwerer  sein  kann,  als  ein  kleines  gut  genährtes.  Wir  mussten  uns  daher 
darauf  beschränken,  den  Ernährungszustand  als  ,.sehr  gut",  ^gut".  ^.mittel- 
mässig"'.  ..schlecht"  und  ..selir  schlecht'*  zu  bezeichnen. 
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ein  ungünstiges  zu  nennen.  Leider  war  es  auch  nicht  tliimlieh,  den 
Zeitpuukt,  bis  zu  welchem  die  Brust  allein  gegeben  wurde  und  die 
Art  der  Beinahrung  in  grösseren  Zahlen  zu  eruiren,  weil  die  An- 
gaben hierüber  in  hohem  Grade  unzuverlässig  sind.  Ich  habe  mich 
daher  darauf  beschränkt,  die  Dauer  der  Lactation  zu  notiren,  weil 
in  Bezug  auf  diesen  Punkt  eine  absichtliche  oder  unabsichtliche 
Fälschung  nicht  befürchtet  zu  werden  braucht,  und  daher  diese 
Daten  im  Grossen  und  Ganzen  ziemlich  zuverlässig  sein  dürften. 
Die  diesbezüglichen  Verhältnisse  ergeben  sich  nun  aus  der  neben- 
stehenden Tabelle  (S.  57). 

Wenn  wir  nun  den  Einfluss  der  Brustnahrung  und  der  künst- 
lichen Auifütterung  auf  die  Rachitis,  wie  er  sich  aus  diesen  Zahlen 
ergibt,  analysiren,  so  ist  derselbe  allerdings  insoferne  ganz  zweifel- 
los, als  diejenigen  Kinder,  welche  gar  nicht  bei  der  Brust  waren, 
oder  denen  sie  schon  in  den  ersten  3  Monaten  entzogen  worden 
ist,  erstens  im  Ganzen  seltener  frei  von  Rachitis  blieben,  als  die 
Brustkinder  (8'47o  gegen  17-77o);  zweitens  ist  bei  den  rachiti- 
schen Brustkindern  speciell  der  erste  Grad  häufiger  vertreten,  als 
unter  den  Päppelkindern  (28-47o  gegen  24'37o);  ^^"^l  drittens  wird 
dem  entsprechend  der  zweite  und  dritte  Grad  bei  den  Brustkindern 
seltener  angetroffen,  als  bei  den  künstlich  genährten  (28-7  und 
20-07o  gegen  39-3  und  23-77(,).  Aber  andererseits  ist  es  doch 
wieder  in  hohem  Grade  bemerkeuswerth,  dass  diese  Differenzen 
nicht  so  bedeutend  sind,  als  man  von  vorneherein  erwarten  sollte. 
Jedenfalls  ist  schon  die  blosse  Thatsache,  dass  von  1362  länger  als 
3  Monate  gestillten  Brustkindern  1120,  also  78-87o  rachitisch  und 
733,  also  über  die  Hälfte  mit  den  höheren  Graden  der  Krankheit 
(2. — 4.  Grad)  behaftet  waren,  und  dass  anderseits  wieder  von  den 
künstlich  genährten  Kindern  ein  nicht  ganz  geringer  Percentsatz 
von  der  Knochenaffection  ganz  verschont  geblieben  ist,  allein  hin- 
reichend, um  zu  beweisen,  dass  man  sich  einem  schweren  Irrthume 
hingeben  würde,  wenn  man  die  künstliche  Ernährung  der  Kinder 
als  den  alleinigen  Grund  der  Rachitis  hinstellen  würde  ^). 


*)  Als  Ergänzung  zu  der  obigen  Tabelle  muss  ich  auch  noch  consta- 
tiren,  dass  von  den  100  Kindern  aus  der  Privatpraxis,  vrelche  in  Bezug  auf 
die  Beschaffenheit  ihres  Knochensystems  untersucht  worden  waren,  sämmtliche 
bis  auf  5  entweder  von  ihren  Müttern    (26)   oder  von    Ammen    (69)    genährt 


K('iris(lic|ic   I'",iiiiUinnif^'. 
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Dauer  der 
Lactation 


Kleine 
Zi.'iclicM 

Vdll 

RachitiH 


II  a  c  h  i  t  i  H  c  h 


I.  Grad     II.  Grad  III.  Grad  ilV.  Grad 


Summe 


Niclit  poHlült 
1  —  3  Moiiiild 


12 


102 

2H 


17:5 

:!7 


H 


418 
116 


Zusjumiion 


45 

(H-'.."/„) 


2 1 0 


127 

(2:i-77, 


22 


534 


4—6  Monate 

7—9  Monate 

10— 12  Monate 


9 
35 
Gl 


44 

1)8 

104 


44 

73 
85 


45 

Gl 


12 
14 
21 


154 
231 
332 


4—12  Monate 


105 

(i4-6";„) 


20Ö 

(28-77„) 


202 

(28- 2%) 


1Ö7 

(2  1-6»;') 


47 


17 


13—18  Monate 
19— 24  Monate 
über  2  Jahre 


82 
4 
2 


99 
5 


85 


19 
1 


367 
31 


über  1  Jalu- 


8S 
122-27J 


104 

(26-37„ 


00 

(22-7%) 


93 

(23-57J 


20 

(5-07„) 


39.5 


Unbestimmt, 
aber  über  3Mon. 

49 

77 

100 

"23                1            250 

Ueber  3  Monate 
summirt 

242 

(17-77o) 

3S7 

(28-47,) 

392           273 

(2S-77J    (20-07J 

68 

(4-9'.o) 

1362 

Summe 


287  517 

(15-17.)    (27-37, 


602 

(31-77.) 


400 

(22-OVJ 


90 

(4-87») 


1896 


Zugleich  ist  aber    auch    aus    dieser    Tabelle  ersichtlich,  dass 
der  ungünstige  Einfluss  der  zu  lauge    fortgesetzten  Lac- 

•wurden,  dass  also  aueh  hier  in  der  grossen  ^Mehrzahl  die  Kachitis  sich  bei 
einer  den  strengsten  Anforderungen  entsprechenden  Ernährungsmethode  ent- 
wickelt hat. 
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tation  auf  die  KnoclieuentAYickluug  sehr  stark  überschätzt 
wordeii  ist,  wenn  er  auch  vielleicht  nicht  ganz  ausgeschlossen 
werden  darf  ^). 

Die  Zahl  der  rachitisfreien  Kinder  ist  sogar  in  unserer 
Tabelle  bei  den  lange  gestillten  verhältnissmässig  grösser,  als  bei 
denjenigen,  welche  nicht  über  ein  Jahr  gestillt  worden  ;.sind  (22-2 
gegen  15-97o)  und  ist  überhaupt  bei  jenen  die  allergüustigste,  und 
durch  einen  eigenthümlichen  Zufall  waren  sogar  die  einzigen 
2  Kinder,  welche  über  2  Jahre  gestillt  worden  waren,  bei  der 
Untersuchung  ganz  frei  von  jeder  rachitischen  Erscheinung  befunden 
worden;  ebenso  war  auch  die  Zahl  der  mit  den  leichteren  Formen 
behafteten  Kinder  bei  den  lange  gestillten  kleiner,  als  bei  der 
mittleren  Dauer  der  Lactation,  und  nur  die  schwereren  Fälle  (der 
dritte  Grad)  war  bei  den  ersteren  häufiger  als  bei  den  letzteren 
(23-5  gegen  18-67o)-  Es  geht  also  aus  diesen  Zahlen  nicht  mit 
Sicherheit  hervor,  dass  die  Verlängerung  der  Lactation  zur  Eachitis 
der  Kinder  führt,  während  andererseits  im  Hinblicke  auf  die  Klein- 
heit der  Zahlen  der  übermässig  lange  gestillten,  gegenüber  der 
grossen  Masse  der  Rachitischen,  dieses  ätiologische  Moment  in 
jedem  Falle  als  sehr  unerheblich  bezeichnet  werden  muss. 

Das  wichtigste  Resultat  dieser  Statistik  bleibt  aber  immerhin, 
dass  die  Ernährung  au  der  Mutterbrust  durchaus  keinen  Schutz 
vor  der  Eachitis  gewährt.  Man  wird  nun  vielleicht  einwenden,  dass 
sich  möglicher  Weise  die  Mütter  dieser  Kinder  selbst  in  so  schlechten 
Ernährungsverhältnissen  befunden  haben,  dass  die  von  ihnen  ge- 
lieferte Nahrung  nicht  im  Stande  war,  eine  normale  Entwicklung 
der  Kinder  zu  vermitteln.  Dieser  Einwand  ist  aber  sicher  nur  für 
eine  verhältnissmässig  geringe  Zahl  unserer  Fälle  stichhaltig.  Denn 
abgesehen  von  den  Kindern  wohlhabender  Eltern,  welche  entweder 
von  ihren  gut  genährten  Müttern  oder  von  ausgesuchten  Ammen 
genährt  wurden  und  dennoch  rachitisch  geworden  sind,  war  auch 
bei  den  Müttern  der  in  das  Ambulatorium  gebrachten  Kinder  nur 
in  wenigen  Fällen  der  Ernährungszustand  ein  so  schlechter,  dass 
man  von  vorneherein  keinen  günstigen  Einfluss  ihrer  Milch  auf  das 
Gedeihen  der  Kinder  erwarten  durfte.  In  der  weitaus  überwiegenden 


'J  Gerhardt  (Lehrbuch  der  Kiiiderkvanklieiten,  2.  Auflage  18?'J, 
S.  181)  führt  das  häufige  Auftreten  der  Eaciiitis  im  2.  Lehensjahre  zum  Theile 
auf  das  zu  lange  Stillen  zurück. 


l'iiiiiiliniiif^'KZiiHiiiiKl  ilcr    Kiii'l<;r. 
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Ziilil  bofiUi(l(ni  sich  (lid  Miiil.ffi-  in  ciiicin  </\i\f]\  odnr  mitllfron  Kr- 
liäliniii<^sziisi.;i,ii(l(i,  und  diisscdlxi  \v;i,i-  iiiicli,  vvii^  aii.s  des  fol^^ondfii 
Tfilxdlo  zu  (ii'soIkiii  ist,  Ixw  fiiiior  ^q-osson  Z;ilii  dor  Kindor.  und 
zwar  sowohl   (hir  rachiüschiMi  ;i.ls  dcv  iiifht,  racliifischcn,  d(^r  Fall. 


l'lriiillirnii^'szii- 
ihiiul  der  Kinder 


Ki'ino 
Zdiclicii 

von 
Itiicliiiis 


U  ;i  c  li  i  i  i  H  c.  li 


I.Grad     II.  Grad    III.  Grad  IV.  Grad 


Sumrno 


Sehr  <^ut  .  . 
Gut  ...  . 
Mittelmässig 
Schlecht  .  . 
Sehr  schlecht 


■21) 

38 

44 

15 

— 

HO 

149 

i;m 

68 

4 

()6 

128 

160 

114 

16 

27 

70 

1)3 

74 

31 

3 

10 

Kl- 

\'i 

1 ;; 

126 
4f37 

48  i 

?;6 


Suiiunc 


210 

3'.)ö 

462 

285 

66      '  j 

1418 


Wir  seheu  also,  dass  von  1418  Kindern,  bei  denen  der  Ernäh- 
rungszustand notirt  worden  war,  sicli  583  in  einem  guten  oder  selbst 
ausgezeichneten  Ernährungszustände  befanden ;  484  waren  mittel- 
mässig,  und  nur  351  schlecht  oder  sehr  schlecht  genährt,  und  es 
ist  schon  daraus  allein  mit  Sicherheit  zu  entnehmen,  dass  auch  gut 
genährte  Kinder  in  grosser  Anzahl  an  Kachitis  erkranken.  Noch 
übersichtlicher  gestalten  sich  die  Zahlen  aber  in  der  folgenden 
Tabelle,  in  denen  sie  alle  in  Percenteu  berechnet  sind. 


Ernährungszu- 
stand der  Kinder 


R  a  c  li  i  t  i  s  c  h 


Keine 
Zeichen 

von        ■ : ^ 

Rachitis  I.  Grad  I  II.  Grad  1  III.  Grad  IV.  Grad 


Summe 


Sehr  gut  .  . 
Gut  ...  . 
Mitteln!  ässig 
Schlecht  .  . 
Sehr  schlecht 


22-2 

30-1 

34-9 

111 

. 

18-6 

32-6 

33-0 

14-8 

•  0-8 

136 

264 

330 

23-5 

3-3 

9-1 

23-7 

31-5 

23-0 

10-.3 

5-3 

17-S 

2iv0 

2."-0 

«(V7 

8-8 
32-3 
34-2 
20-8 

3  0 


Summe        14-8  »)      27-8  32-7 


201 


4-6     I    100-0 


',)  Dass  sich  in  dieser  und  in    der  vorigen  Tabelle    das  Verhaltniss  der 
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Auch  in  dieser  Tabelle  ist  ein  Ziisammenhauo-  des  Ernäbnings- 
ziistaude's  der  Kinder  mit  der  Kacliitis  nicht  zu  verkennen.  Wir  sehen 
nämlich,  dass  sich  nur  die  Verhältuisszahlen  der  mittelmässig  ge- 
nährten Kinder  deuen  der  Gesammtsumme,  und  zwar  in  einer 
höchst  aui^allendeu  Weise,  nähern,  dass  aber  bei  den  ausge- 
zeichnet und  gut  genährten  Kindern  das  Verhältniss  der 
Nichtrachitischen  und  der  Kachitischen  I.  G-rades  das  mittlere  Ver- 
hältniss bedeutend  tibersteigt,  und  dass  hier  das  Verhältniss  für  den 
ni.  und  IV.  Grad  sehr  stark  unter  das  Mittel  herabsinkt,  während 
für  den  IL  Grad  nur  geringe  Abweichungen  zu  coustatireu  sind. 
Umgekehrt  sehen  wir,  wie  bei  den  schlecht  und  sehr  schlecht 
genährten  Kindern  das  Verhältniss  für  die  Rachitisfreien  und  für 
den  leichtesten  Grad  der  Erkrankung  sehr  stark  herabgedrückt  wird, 
und  wie  hier  die  Zahlen  für  die  schweren  Rachitisfälle  und  insbe- 
sondere für  den  IV.  Grad  die  Mittelzahlen  und  in  noch  auiTallen- 
derem  Maasse  die  Zahlen  der  gut  genährten  Kinder  überschreiten'). 
Einen  besonders  auffallenden  Sprung  sehen  wir  bezüglich  der  aller- 
schwersten  Fälle  von  Eachitis  bei  den  sehr  schlecht  genährten 
Kindern  (26'7  gegen  3"37o  t)ei  den  mittelmässig  genährten),  und 
dürfte  diese  plötzliche  Steigerung  zum  Theile  wenigstens  darauf 
zurückzuführen  sein,  dass  ein  so  hoher  Grad  von  Rachitis,  wie  er 
unter  dieser  Classe  subsumirt  worden  ist,  auch  wieder  umgekehrt 
einen  ungünstigen  Einfluss  auf  den  Ernährungszustand  ausübt,  so 
dass  in  diesen  Fällen  nicht  allein  die  schlechte  Ernährung  die  Ent- 
stehung und  Weiterentwicklung  der  Rachitis  befördert,  sondern 
häufig  auch  umgekehrt  die  schwere  rachitische  Erkrankung  die  Ver- 
schlimmerung des  Ernährungszustandes  verschuldet. 


Nichtrachitisclien  günstiger  stellt,  als  in  der  ersten  Tabelle,  (14"8  und  15*1 
gegen  10"57o),  dürfte  darin  seinen  Grund  haben,  dass  die  Notizen  über  die 
Ernährung  und  den  Ernährungszustand  bei  den  Eachitischen  hin  und 
wieder  in  der  Eile  ausgeblieben  waren,  während  dies  bei  der  grossen  Auf- 
merksamkeit, die  wir  immer  auf  die  relativ  seltenen  Nichtrachitischen 
verwendet  haben,  bei  den  letzteren  kaum  jemals  der  Fall  gewesen  ist. 

')  Die  hohe  Percentzahl,  mit  welcher  die  sehr  schlecht  genährten 
Kinder  an  allen  Graden  der  Eachitis  participiren,  spricht  gegen  die  Behaup- 
tung Heubner's,  dass  gerade  ganz  elende  und  atrophische  Kinder  gewöhn- 
lich nicht  rachitisch  werden  (Tageblatt  der  Magdeburger  Naturforscher  Ver- 
sammlung S.  243j. 


Eriii"iliiiiii^';hziisi;ui(l   il<r  Kiii<lcr.  ßl 

So  klar  abnr  ;i,ii(li  ans  diosoii  Z;ililoii  hf^rvor^olit,  das«  nino 
schlodito  KniiUinHi<(  <lor  Kiitsioliuog  dor  Kac.liitis  oinon  ziornlich 
niücliiigou  Vorsdiul)  loistot,  cIxtiso  sichor  ist  os,  dass  diesoH  Momont 
weder  als  das  oinziK"',  "<>(li  ;i.l.s  (l;i,s  wichti^'sto  in  der  Aotiologio 
dor  Kacliitis  liiii<((is{,()llt,  wnnicii  darl'.  80  schon  wir  /.  l'>.  dass  von 
12G  ausgozoiclmot  goniiiirtou  Kindorn,  d.  Ii.  von  solchen, 
welche  uns  durch  ihr  blühendes  Aussehen  und  durch  ihre  vollen 
Fornion  bosondors  auffiolou,  nur  29,  also  22-2"/o  ?(anz  frei  von 
allen  rachitiisclienKrscheinungen  befunden  wurden,  während 
38  mit  leichteren  aber  ^anz  zweifellosen,  44  mit  weiter  ausge- 
bildeten Erscheinnnyen  belKiftet  waren,  und  15  es  so^rar  schon  zu 
Verhildunuen  und  Verkrünnnunf^en  dos  Skelotes  gebracht  hatten. 
Auch  von  den  sehr  zahlreichen  (457)  gut  genährten  Kindern 
waren  nur  IS-G^/q  frei  von  Eachitis,  dagegen  waren  sie  in  81"4''/o 
sichor  rachitisch,  und  48-G7o  hatten  sogar  schon  einen  höheren 
Grad  der  Krankheit  (II. — IV.)  erreicht.  Daraus  können  wir  aber 
nicht  allein  den  sicheren  Schluss  ziehen,  dass  in  diesen  Fällen 
die  Eachitis  durch  andere  Momente,  als  durch  schlechte  Ernäh- 
rungsverhältnisse oder  durch  den  Maugel  des  für  den  Aufbau 
des  kindlichen  Organismus  erforderlichen  Eruährungsmaterials  her- 
beigeführt Avordeu  sein  muss,  weil  ja  dieses  selbe  Material  im 
Staude  war,  einen  guten  oder  sogar  blühenden  Ernährungszustand 
der  Kinder  herbeizuführen;  sondern  wir  sind  auch  berechtigt  an- 
zunehmen, dass  höchst  wahrscheinlich  auch  in  den  anderen  Fällen, 
in  denen  die  Kinder  mittelmässig  oder  schlecht  genährt  waren,  die 
schlechte  Ernährung  nicht  als  der  einzige  Grimd  der  Eachitis  be- 
schuldigt werden  darf. 

Ebenso  klar  geht  aber  auch  aus  den  Zahlen  hervor,  dass  ein 
schlechter  Ernährungszustand  der  Kinder  nicht  nothwendiger  Weise 
schon  eine  krankhafte  Kuochenbilduug  in  ihrem  Gefolge  haben 
muss,  weil  auch  von  den  schlecht  und  sehr  schlecht  genähr- 
ten Kindern  noch  immer  eine  gewisse  Anzahl  (9-1  und  S'S^o)  ganz 
frei  von  jeder  Kuocheuaffectiou  geblieben,  und  ein  noch  grösserer 
Theil  derselben  (nämlich  23"7  und  17'8"  0)  nur  mit  den  leichten 
Graden  der  Eachitis  behaftet  war. 

Ausserdem  wäre  hier  noch  in  Betracht  zu  ziehen,  wie  sich 
bei  den  rachitischen  Kindern  die  Verdauung  verhalten  hat,  und 
es  wäre  gewiss  von  grossem  Interesse,  wenn  man  in  einer  grösseren 
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Anzahl  von  Fällen  ziiferniässig  eruiren  könnte,  ob  die  Verdauung 
des  Kindes  Avährend  der  Entwickluno-  der  Kachitis  liäufig  oder  gar, 
wie  von  mancher  Seite  behauptet  wird,  imraer  gestört  Avar.  Leider 
stösst  aber  eine  solche  statistische  Aufnahme  bei  der  Uuzuver- 
lässigkeit  der  anamnestischen  Angaben  von  Seite  der  Mütter  und 
Pflegerinnen  auf  unüberwindbare  Schwierigkeiten,  denn  es  ist  ja  iu 
den  meisten  Fällen  kaum  möglich,  über  den  momentanen  Stand 
der  Verdauung  und  über  die  Beschaffenheit  der  Entleerungen  ver- 
lässliche Auskunft  zu  erlangen,  viel  weniger  aber  über  den  Verlauf 
während  der  ganzen  Lebenszeit  des  Kindes.  Jedenfalls  ist  in 
dieser  Beziehung  ein  Eückschluss  aus  dem  objectiven  Befunde,  aus 
dem  bei  der  ersten  Vorstellung  vorhandenen  Ernährungszu- 
stande des  Kindes  von  grösserem  Werthe,  denn  von  den  ausge- 
zeichnet und  gut  genährten  Kindern  können  wir  wohl  mit  ziemlicher 
Sicherheit  voraussetzen,  dass  sie  ihre  Nahrungsmittel  gut  verdauen 
und  assimiliren.  Aber  auch  die  directe  Beobachtung  in  zahlreichen 
Fällen  der  Frivatpraxis  haben  mir  die  Gewissheit  verschafft,  dass 
die  Eachitis  sich  sehr  häufig  bei  völlig  normaler  Ver- 
dauung entwickeln  und  selbst  bedeutende  Fortschritte 
machen  kann.  Es  ist  dies  eine  Thatsache,  die  auch  von  zahl- 
reichen anderen  Beobachtern,  und  selbst  von  solchen,  welche  aus 
theoretischen  Gründen  die  Ernährungsstörungen  in  der  Aetiologie 
der  Kachitis  weit  in  den  Vordergrund  stellen,  wie  Trousseau*), 
Elsässer^),  Kitter"'),  Heuoch''),  Cantani"^)  u,  A.  mit  voller 
Bestimmtheit  constatirt  worden  ist.  Wenn  dem  gegenüber  Gerhardt*') 
den  Satz  ausgesprochen  hat,  dass  dem  Beginne  der  rachitischen 
Erkrankung  fast  in  allen  Fällen  ein  chronischer  Darmkatarrh 
vorausgeht,  und  wenn  Baginsky^)  behauptet,  dass  es  keine  Ra- 
chitis gibt  ohne    erhebliche  Störungen    der  Digestion,    so  muss  ich 


')  Ueber  Wesen,  Entwicklung  und  Behandlung  der  Eachitis.  Juuin.  f. 
Kinderkr.  XI.  Bd.  1848. 

*)  Der  weiche  Hinterkoi:)f.  Stuttgart  und  Tübingen  18  i3. 

')  Die  Pathologie  und  Therapie  der  Eachitis.   Berlin  1863. 

*)  Voilesungen  über  Kinderkrankheiten.  Berlin  1881. 

'")  Specielle  Pathologie  und  Therapie  der  Stoffwechselkranklieiten, 
IV.  Band.  Leipzig  1884. 

*)  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.  II.  Aufl.  1871. 

')  Eachitis.  Tübingen  1880. 
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tlom  sowohl  :mi('  (iniiid  dor  ol)i)4oii  .stiiii.stiHclio.n  l>;iUm  fihor  (Ion 
Emährini}:(S7,tistiui(J  dm-  rucliitisclioii  Kindor,  als  auch  auf  Grund 
zablroichor  lanfifo  fortgösotztor  Eiiizolboobachtungon  in  der  Privat- 
praxis, sowio  ('iidlicli  im  lliiiblicko  auf  dio  frrcs.so  Häufigkoit  dor 
angcborouou  Uacliifis,  in  Uobcrcinstimmung  mit  den  frülior  go- 
nannton  Autoren  diroct  widersprechen. 

Mit  Kiicksicht  auf  dio  grosse  Wichtigkoit  dieser  Frage  für 
die  Thoorio  der  Kuchitis  halte  ich  es  nicht  für  überflüssig,  wenig- 
stens einen  Fall  aus  meiner  Praxis  mitzutheilon,  insbesondere  da 
derselbe  auch  in  anderer  Beziehung,  nämlich  für  die  später  zu 
erörternde  Frage  der  Vererbung,  von  einiger  Bedeutung  ist. 

Es  handelt  sich  um  das  zweite  Kind  eines  Collogon,  dessen 
erstes  Kind  ohne  bekannte  Veranlassung  am  Ende  der  Schwanger- 
schaft todtgoboren  Avurdo.  Beide  Eltern  sind  gesund  und  kräftig. 
Indessen  erzählt  die  Mutter,  dass  sie  in  ihrer  Kindheit  an  einer 
ziemlich  bedeutenden  und  hartnäckigen  Rachitis  gelitten  habe, 
wegen  welcher  sie  noch  in  ihrem  4.  Lebensjahre  in  ein  Seebad 
geschickt  wurde.  Das  Kind,  um  das  es  sich  hier  handelt,  war  schon 
bei  der  Geburt  sehr  kräftig  (3300  Gramm  schwer),  bekam  sofort 
eine  sehr  gute  Amme,  und  gedieh  unter  vollkommen  normaler 
Verdauung,  wie  sich  aus  den  folgenden  Gewichtszunahmen  ergeben 
wird,  ausserordentlich  gut,  so  dass  es  immer  das  Aussehen  eines 
besonders  blühenden  Kindes  darbot.  Auch  die  Wohnungsverhältnisse 
waren  durchaus  günstig  zu  ueuueu.  Trotzdem  fand  ich  bei  der 
ersten  Untersuchung  am  Aufauge  des  3.  Lebensmonats  schon 
ziemlich  ausgedehnte  weiche  Stellen  am  Hinterhaupt  und  verdickte 
Kippeuenden,  und  im  4.  Monate  war  der  rachitische  Rosenkranz 
ausgebildet.  Dabei  litt  das  Kind  au  hochgradiger  Schlaflosigkeit. 
Trotz  fortgesetzter  Salzbäder  (Phosphor  habe  ich  damals  noch 
nicht  angewendet)  waren  im  11.  Monate  auch  schon  die  Tibien, 
ohne  dass  jemals  Stehversuche  gemacht  worden  waren,  deutlich 
verbogen,  und  später  mussten  wegen  Genu  vamm  rachiticum 
orthopädische  Apparate  augewendet  werden.  Dabei  war  die  Ver- 
dauung immer  normal,  der  allgemeine  Ernährungszustand  aber 
geradezu  ein  glänzender  zu  nennen.  (Gewicht  am  Ende  des  11.  Monats 
10.390  Gramm.) 
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Monatliche  Gewichtszunahme. 

1.  Monat  +     775 

2.  „  +  615 

3.  „  +  990  (Craniotabcs) 

4.  „  -|-  mO  (Rosenkranz) 

5.  „  +  840 

6.  „  +  9G0 

7.  „  +       10  (vaccinirt  mit  sehr  starker  Reaction) 

8.  „  4-  590 

9.  „  —  140  (Delactation) 

10.  „      +    370 

11.  „       -|-  1070  (Krümmung  der  Unterschenkel). 

Die  Rachitis  hat  sich  also  in  diesem  Falle  bei  guter  Ver- 
dauung und  bei  sonstigem  Gedeihen  des  Kindes  entwickelt.  Auch 
die  beiden  folgenden  Kinder  desselben  Elternpaares  waren  trotz 
eines  sehr  bedeutenden  Anfangsgewichtes  und  trotz  der  Ernährung 
bei  der  Ammenbrust  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten  deutlich 
rachitisch. 

Auch  eine  andere  Behauptung  Baginsky's,  dass  nämlich  die 
Sommerdiarrhoen  der  Kinder  in  einem  erheblichen  Percentsatz 
unaufhaltsam  zur  Rachitis  führen,  vermag  ich  nicht  in  ihrem  vollen 
Umfange  zu  bestätigen.  Allerdings  habe  auch  ich  häufig  genug  die 
Erfahrung  gemacht,  dass  die  Erscheinungen  der  Rachitis  nach  einem 
heftigen  und  besonders  nach  einem  anhaltenden  Darmkatarrh  in 
auffälligem  Maasse  zu  Tage  getreten  sin^.  In  den  wenigsten  Fällen 
ist  es  mir  aber  wahrscheinlich  gewesen,  dass  die  Rachitis  durch 
den  Darmkatarrh  hervorgerufen  worden  ist,  vielmehr  habe  ich  fast 
in  allen  Fällen,  in  denen  ich  die  Kinder  vor  der  Darmaflfection  ge- 
sehen hatte,  schon  früher  deutliche  Zeichen  der  Rachitis  an  den- 
selben wahrgenommen,  so  dass  durch  den  Darmkatarrh  höchstens 
eine  Steigerung  des  Knochenprocesses  bedingt  worden  war.  Diese 
Wirkung  hat  aber,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  Erkrankung 
der  Verdauungsorgane  mit  zahlreichen  anderen  Krankheiten  des 
kindlichen  Alters  gemein.  Ich  finde  aber  in  meinem  Beobachtungs- 
materiale  auch  ganz  directe  Anzeichen  dafür,  dass  die  Wirkung  der 
Sommerdiarrhöen  und  der  Darmkatarrhe  überhaupt  auf  die  Ent- 
stehung der  Rachitis  von  Baginsky  enorm  überschätzt  worden  ist. 
Wenn  ich  nämlich  die  Frequenzzahlen    für  die  schweren  Fälle  von 
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RachitJs,  d.  i.  nämlich  für  jmio  Fällo,  woldin  <liroct  wogen  dieser 
Kriinlduiit  in  das  Ainhiiliiioriiini  f^obraclit,  wiinhwi,  in  don  lot/ton 
Jahrou  einer  riüfunf(  iiiitoizicilie,  so  zeigt  sich  in  jedem  einzelnen 
Jahre  mit  erstaunlicher  Regelmüssigkoit  eine  sehr  bedeutende 
Herabsetzung  dieser  Zahlen  in  der  zwei  ten  Jahreshä  1  fte, 
und  zwar  äussert  sich  diese  Herabminderung  sowohl  in  den  absoluten 
Zahlen,  wo  sie  häufig  die  Hälfte  und  noch  mehr  beträgt,  als  auch 
in  dem  Verhältnisse  zu  der  gesammten  Frequenz. 

Verhältnis» 
Frequenz  Rachitis  in  '/• 

1880}il:        ;;  1122^26  ^83(236  S-s!''« 

I  I.        .  1098)  249)  14-6  (      „ 

1881111.        ;  1591(3289  ißsi«-'  lO-al'^-S 

I  I.        ,  2339)  3ä6i  149/ 

I882I11.        "  i37l!3710  I72J528  ^2.5,14-2 

i  I-        »  2266)     „^  599r„„  26-4/   „  „ 

1883|u.        „  1504)3^"0  280)8'9  iS-öf^SS 

Dieses  merkwürdige  Verhältniss  ist  so-  constant,  dass  es  nicht 
einmal  durch  die  seit  dem  Jahre  1881  colossal  gesteigerte  Frequenz, 
welche  auf  die  seither  eingeführte  Phosphorbehandlung  zurückzu- 
führen ist,  alterirt  werden  konnte.  Nun  unterliegt  es  gar  keinem 
Zweifel,  dass  gerade  die  zweite  Hälfte  des  Jahres  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Sommerdiarrhöe  stehen  müsste,  und  dass  daher,  wenn  die 
Rachitis  wirklich  so  häufig  durch  die  Sommerdiarrhoen  hers-orge- 
nifen  werden  würde,  wie  dies  von  Baginsky  behauptet  wird,  die 
Zahl  der  Rachitisfälle  uothweudiger  Weise  in  der  zweiten  Jahres- 
hälfte, besonders  aber  in  den  letzten  Monaten  des  Jahres  eine  be- 
deutende Steigerung  erfahren  würde.  Dass  auch  das  letztere  nicht 
der  Fall  ist,  zeigt  uns  die  folgende  Tabelle,  in  welcher  die  Zahlen 
für  die  Darmkatarrhe  und  für  Rachitis  in  den  einzelnen  Monaten 
verzeichnet  sind. 

Kassowitz,  Eachitis.   II.  5 
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1881 


Darm- 
katanh 


Rachitis 


1882 


Darm- 
katarrh 


Rachitis 


1S83 


Darra- 
katarrh 


Rachitis 


I. 

II. 
III. 
IV. 

V. 
VI. 

vir. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII. 


3 

17 
M 
23 
19 
33 
50 
68 
27 
17 


27 
32 
46 
45 
57 
42 
45 
46 
18 
13 
17 
16 


8 
8 
7 
19 
20 
45 
36 
23 
13 
13 
10 


91 

39 
74 
57 
46 
49 
54 
32 
25 
16 
22 
23 


11 

7 
12 
16 
16 
23 
81 
51 
27 
18 
9 
4 


75 

57 

61 

144 

108 

154 

79 

80 

38 

41 

23 

19 


Wir  sehen  also,  dass  zwar  mit  grosser  Eegelmässigkeit  im 
Juli  und  August  die  Zahl  der  Darmkatarrhe  bedeutend  ansteigt, 
dass  aber  in  den  darauffolgenden  Monaten  die  Kachitiszahlen  nicht 
nur  nicht  grösser  werden,  sondern  dass  sie  sich  ganz  im  Gegen- 
theile  constant  vermindern;  und  wir  schliessen  daraus,  dass  der 
Einfluss  desjenigen  Factors,  dem  wir  diese  bedeutende  Herabmin- 
derung zu  danken  haben,  und  mit  dem  wir  uns  alsbald  beschäftigen 
werden,  mächtig  genug  ist,  um  eine  etwaige  Wirkung  der  Sommer- 
diarrhöen im  entgegengesetzten  Sinne  vollständig  zu  eliminiren. 

Hier  wäre  auch  noch  zu  erwähnen,  dass  man,  wie  dies  auch 
von  anderen  Beobachtern  angegeben  wird,  bei  schwer  rachitischen 
Kindern  ziemlich  häufig  die  Auskunft  erhält,  dass  dieselben  nie- 
mals an  Diarrhöe,  wohl  aber  an  hartnäckiger  Stuhlverstopfung 
leiden.  Auch  diese  Thatsache  ist  den  Rachitistheorien,  welche  auf 
einer  mangelhaften  Ausnützimg  der  Ingesta  im  Darmcanale  basiren, 
keineswegs  günstig. 

Wenn  wir  endlich  noch  daran  erinnern,  wie  ungemein  häufig 
der  Beginn  der  Kachitis  in  die  letzten  Fötalmonate  fällt,  wo  von 
Verdauungsstörungen    füglich   nicht   gesprochen    werden   kann,    so 
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lautnt  das  Facit  uiisoror  Untorsiichunff  dahin,  dass  ein  Einfluss 
dor  Kriiäli  nlIl<,^sv()|•{^^i■i, ii^''n  auf  dio  MiilHtohiinf^  und  VVoitor- 
eutwickluiif(  dor  Racliiiis  olino  Zwcilcil  bosicilit  und  auch 
ziffermässif?  nachgewiosnn  wnrdon  kann,  dass  dieser 
Einfluss  aber  koinoHwo^^s  so  doniinirond  ist,  als  dass 
mau  berechtigt  wäre,  dio  Anomalien  in  dor  Aufnahme 
und  in  der  Verwerthung  der  Nahrungsmittel  in  den  Ver- 
dauungsorgaiion  als  dio  alleinige,  oder  auch  nur  als  die 
hauptsächliche  Ursache  der  Rachitis  anzusehen. 


Viertes  Knpitel. 
Respiratorische  und  andere  Schädlichkeiten.  Yererhiing. 

Hygiene  der  Wohnräume.  Arm  und  Eeicli.  Sommer  und  Winter,  Stadt  und 
Land.  Klima.  Acute  und  chronische  Krankheiten.  Milz-  und  Leberschwellungen. 
Syphilis.  Vererbung.  Angeborene  Disposition.  Zwillinge.  Frühgeburten.  Spät- 
geborene  Kinder.    Alter    und  Gesundheitszustand    der  Eltern.    Geschlecht  der 

Kinder. 

Eine  zweite,  sehr  wichtige  Gruppe  von  Schädlichkeiten,  welche 
sicherlich  eine  grosse  Rolle  in  der  Pathogenese  der  Rachitis  spielt, 
ist  diejenige,  welche  man  vielleicht  —  im  Gegensatze  zu  den  bisher 
erörterten  Anomalien  der  Digestion  —  am  besten  als  die  respira- 
torischen Noxen  bezeichnen  könnte.  Gerade  die  Kinder  der 
ärmeren  Classen  sind  solchen  Schädlichkeiten,  insbesondere  der 
fortgesetzten  Einathmung  verdorbener  und  verunreinigter  Luft,  in 
hohem  Grade  ausgesetzt,  und  ich  kann  mich  dem  Gedanken  nicht 
verschliessen,  dass  gerade  in  diesen  Umständen  der  vorwiegendste 
Grund  für  das  grosse  Missverhältniss  in  der  Häufigkeit  dieser 
Krankheit  bei  den  ärmeren  Volksclassen  gegenüber  den  Wohl- 
habenden gelegen  ist,  ein  Missverhältniss,  welches  eine  der 
markantesten  Erscheinungen  in  der  ganzen  Lehre  von  der  Rachitis 
bildet,  und  welches,  wie  wir  gesehen  haben,  in  den  Verhältnissen 
der  Ernährung  keineswegs  genügend  begründet  erscheint.  Denn  ge- 
rade in  den  ersten  Lebensmonaten,  in  welchen  die  Rachitis  nach 
unseren  Erfahrungen  fast  immer  ihren  Anfang  nimmt,  werden  ja, 
wie  wir  wissen,  bei  uns  in  Wien  die  grosse  Mehrzahl  der  Kinder 
auch  in  den  ärmeren  Bevölkerungsschichten  an  der  Mutterbrust, 
und  zwar  zumeist  ganz  ausschliesslich  an  dieser  genährt,  weil  die 
Beinahrung  in  der  Regel  erst  später  —  nach  dem  1.  Trimester  — 
gegeben  wird.  Dagegen  ist  der  Abstand  zwischen  den  wohlhabenden 
und  ärmeren  Classen  in  Bezug  auf  den  Genuss  von  Licht  und  Luft, 
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iii  Bezug  auf  dio  lloiiilicliknit  diu-  Wolmung,  dor  liokloidiing,  der 
Loib-  und  HoUwäscho,  und  (uullich  in  Hozuf,'  auf  dio  ilautpfl^KO 
ein  fj^anz  onorrnor,  und  alle  di(is((  Monionto  wirkon  nun  hoi  <hn 
Kindorn  d(u-  Aiiikmi  diidci  (xhu-  iiidiroct  auf  dio  liocliwichtif^o 
Function  dos  (iasausiausclios  in  don  Lun^on  in  unf^n'in.Hti^'or 
Wüiöo  oin. 

Ich  müsste  nur  Allbokanntos  wiodorholon,  wonn  icli  dio  kläg- 
lichen WohnungsvorhältnissG  dor  grossstädtischou  Arbeiter  und 
niederen  Handwerker  .scliildorn  wollte,  welche  eben  das  stärkste 
Contingent  für  die  Ambulatorien  und  Kinderspitäler  liefern.  Die 
ganze  mit  Kindern  oft  in  überreicliom  Masse  „gesegnete"  Familie 
bewohnt  zumeist  einen  einzigen  Wohnraum,  an  welchen  sich  im 
günstigen  Falle  noch  eine  Küclic.  und  oin  „Cabiuet"  (einfenstiiges 
Zimmer)  anschliosst.  Aber  auch  in  den  letzteren  Fällen  ist  meistens 
nicht  viel  gewonnen,  weil  häufig  noch  Gesellen,  Lehrlinge,  Dienst- 
boten und  selbst  Fremde,  denen  mau  ein  Bett  vermiethet  hat, 
Aufnahme  finden  müssen.  Häufig  wird  in  dem  "Wohnzimmer  auch 
gekocht,  oder  es  wird  zugleich  ein  Haudw^erk  ausgeübt,  was  auch 
nicht  gerade  zur  Verbesserung  der  Luft  in  demselben  beiträgt. 
Die  Fenster  werden  in  der  kälteren  Jahreszeit  theils  aus  Sparsam- 
keit, theils  aus  unverständiger  Furcht  vor  der  Erkältung  der  kleineu 
Kinder  entweder  gar  nicht  oder  nur  auf  Minuten  geöffnet.  Wer 
solche  Bäume  zu  betreten  Gelegen lieit  hat,  weiss,  welche  schreck- 
liche Luft  dem  Eintretenden  eutgegeudringt.  Das  kleine  hilflose 
Kind,  um  welches  es  sich  hier  handelt,  ist  aber  noch  viel  ärger 
daran,  denn  es  liegt  in  seiner  Wiege  oder  seinem  Bettchen  von  oft 
sehr  zweifelhafter  Beschaffenheit  tief  vergraben,  die  beschmutzten 
Windeln  werden  von  der  beschäftigten  Mutter  oder  Pflegerin  nui- 
selten  gewechselt  und  noch  viel  seltener  und  fast  immer  mangel- 
haft gewaschen,  und  die  Kinderärzte  wissen  nur  zu  gut.  welche 
Düfte  sich  beim  Aufwickeln  eines  solchen  Kindes  verbreiten.  Das 
Kind  aber  athmet  viele  Monate  hindurch  ohne  Unterbrechung  diese 
seine  Spocialatmosphäre  ein,  mit  welcher  verglichen  die  gemein- 
same Athmosphäre  der  Wohnung  fast  hegehrenswerth  erscheinen  muss. 

Dies  sind  nun  jedenfalls  Verhältnisse,  wie  man  sie  in  wohl- 
ha.benden  Familien  niemals,  oder  vielleicht  in  Folge  der  über- 
triebenen Furcht  einzelner  Mütter  vor  Erkältung  und  frischer  Luft 
manchmal  in  der  allereutferutesten  Andeutung  vorfindet,  und  wenn 
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wir  Ulm  Gründe  hätton,  anzunehmen,  dass  diese  ScLädliclikeiten  im 
Stande  sind,  Eachitis  zu  erzeugen,  so  wäre  damit  allerdings  ein 
schwerwiegendes  Moment  für  die  Erklärung  der  überaus  grossen 
Häufigkeit  und  Schwere  der  rachitischen  Aifection  in  den  ärmeren 
Bevölkerungsschichten  gegenüber  den  Wohlhabenden  gegeben. 

Die  Yermuthung,  dass  in  dem  Einathmen  verdorbener  Luft 
möglicher  Weise  ein  sehr  wichtiges  ätiologisches  Moment  für  die 
Rachitis  gelegen  sei,  wurde  schon  von  vielen  Autoren  ausgesprochen, 
und  einige  von  ihnen,  wie  z.  B.  Elsässer  und  Ritter,  haben  so- 
gar diese  Schädlichkeit  in  die  erste  Linie  gestellt  und  ihr  den  Vor- 
rang vor  den  Störungen  der  Verdauung  eingeräumt.  Dieser  Ansicht 
muss  ich  mich  nun  auf  Grund  meines  reichen  Beobachtungsmateriales 
ganz  entschieden  anschliessen.  Abgesehen  von  dem  eben  erörterten 
Verhältnisse  zwischen  den  Armen  und  Wohlhabenden  bestimmt 
mich  zu  dieser  Ansicht  hauptsächlich  der  ungemein  charakteristische 
Einfluss  der  Jahreszeiten  auf  die  Häufigkeit  der  schweren  Ra- 
chitisfälle, wie  er  in  den  beiden  letzten  Tabellen  seinen  Ausdnick 
gefunden  hat.  In  der  That  verschwindet  ja  ein  grosser  Theil  jener 
üebelstände  in  den  Wohnungen  der  weniger  Bemittelten  und  Armen 
mit  dem  Eintritte  der  günstigen  Jahreszeit,  sobald  nämlich  die 
Leute  im  Stande  sind,  tagsüber  und  sogar  des  Nachts  die  Fenster 
offen  zu  halten,  sobald  auch  die  ganz  kleinen  Kinder  mehrere 
Stunden  des  Tages  ins  Freie  gebracht  werden  und  die  etwas  älteren 
Kinder  den  ganzen  Tag  auf  der  Gasse  verleben.  Dieser  Umschwung, 
welcher  bei  ims  etwa  im  April  oder  Mai  vor  sich  geht,  und  bis  in 
den  October  hinein  in  Wirksamkeit  bleiben  kann,  äussert  sich  nun 
sofort  in  den  nächsten  Monaten  in  einer  rapiden  Abnahme  der 
schweren  Rachitisfälle,  und  die  Nachwirkung  dieser  günstigen  Ver- 
hältnisse erstreckt  sich  auch  noch  auf  den  ganzen  Herbst;  und  erst 
von  Neujahr  angefangen  sehen  wir  wieder  eine  bedeutende  Zunahme 
der  schweren  Fälle  der  rachitischen  Affection.  Diese  günstige  Wen- 
dung in  den  Sommermonaten  wird  offenbar  durch  zwei  Factoren 
herbeigeführt,  nämlich  einerseits  durch  die  Spontanheilung  der 
mittel  schweren  und  durch  die  Besserung  der  schweren  Fälle,  noch 
mehr  aber,  wie  ich  glaube,  dadurch,  dass  in  dieser  Zeit  die  leich- 
teren Fälle  gar  nicht  oder  nur  unter  den  allerungünstigsten  Verhält- 
nissen jenen  höheren  Grad  erreichen,  wegen  dessen  fast  ausschliess- 
lich die  ärztliche  Hilfe  in  Anspruch   genommen  wird.   Es  wäre   in 
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liolioin  (jiradü  orwiiiis(jlit,  wonii  auch  von  liiidorcn  Aii-ialtrüi  und  au 
Hiidoron  Ortou  üliiiliclio  Vor^HoicIio  in  Jiczu}^  auf  dio  }Iäufi|^koit  d(;r 
llachjtis  in  den  vorscliiodonon  Jahroszoiton  augostollt  würden,  und 
woiin  dio  von  mir  fj^oAnidono  Thatsaclio,  doron  Hodoutunf(  für  dio 
Aoiiologio  der  liacliifis  nicJit  /u  uiitorscliätzeu  ist,  daduicb  zu  all- 
gemoinerer  Anerkennung  gelangon  würde. 

Bei  den  Kindern  der  WoliUiabondou  ist  ein  so  durcligrcifonder 
Unterschied  zwischen  Winter  und  »Sommer  in  l'iczug  auf  dio  Ra- 
chitis natürlich  nicht  aufzufinden,  Wdil  liier  die  durch  die  schlechle 
Jahreszeit  bedingten  Schädlichk'ilcn  nur  in  sehr  gorin</f'.m  Masse 
zur  (jlelluug  kommen  können,  und  weil  überhaupt  die  auffälligen 
rachitischen  Str)run^''on  im  Ganzen  nur  selten  beobachtet  werden. 
Wenn  also  auch  aus  diesen  Gründen  die  statistische  Methode  hier 
nicht  in  Anwendung  gezogen  werden  kann,  so  zeigt  uns  doch  die 
individuelle  Beobachtung  auch  hier  ganz  bestimmt  einen  günstigen 
Einfluss  dos  Sommers  und  des  Landaufenthaltes  (welchf-n 
keine  nur  irgendwie  besser  siiuirle  Wiener  Familie  ihren  Kindern 
vorenthält)  auf  den  Verlauf  einer  etwa  vorhandenen  rachitischen 
Affectiou,  und  man  darf  daher  ex  juvantibus  den  Schluss  ziehen, 
dass  auch  bei  diesen  Kindern  der  Aufenthalt  in  der  volkreichen 
Stadt  und  in  den  Winterwohnuugen  in  einem,  wenn  auch  nur 
massigen  Grade  als  Schädlichkeit  eingewirkt  hat. 

Sehr  wichtig  für  unsere  Fi'age  wäre  auch  eine  genaue  sta- 
tistische Aufnahme  über  die  Häufigkeit  der  Rachitis  in  kleineren 
Städten  und  Ortschaften  oder  bei  den  Landbewohnern  im  Ver- 
gleiche zu  den  Bewohnern  der  Grossstädte.  Leider  fehlt  uns  aber 
hiezu  eine  jede  Handhabe.  Meine  eigenen  individuellen  Beobach- 
tungen auf  Reisen,  sowie  auch  eine  Umfrage  bei  Collegen  auf  dem 
Lande  würde  allerdings  dafür  sprechen,  dass  auf  dem  flachen 
Lande  selbst  bei  der  ärmeren  Classe  die  Rachitis  nicht  jene  er- 
schreckende In-  und  Extensität  erreicht,  wie  hier  in  Wien  und  in 
anderen  Grossstädten  Mitteleuropas.  Dagegen  habe  ich  in  einigen 
hochgelegenen  Gebirgsdörfern  bei  den  Kindern  der  armen  Häusler 
ganz  erschreckende  Exemplare  von  Rachitis  gesehen,  z.  B.  in  einem 
Dorfe  auf  der  Höhe  des  Predilpasses  (etwa  1100  Meter  über  der 
Meeresfläche)  zwei  6— 8jährige  Kinder  mit  den  schwersten  Ver- 
krümmungen behaftet  und  unfähig,  sich  selbst  auf  den  Beinen  zu 
halten.  Der  Sommer  ist  eben  in  diesen  rauhen  Gegenden  noch  viel 
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kürzer  als  bei  uns  in  der  Ebene,  und  die  armen  Kinder  verleben 
daher  den  grössten  Tbeil  des  Jahres  in  ihren  jämmerlichen  Be- 
hausungen. 

Auch  die  von  allen  Beobachtern  übereinstimmend  gemeldete 
Thatsache,  dass  die  Eachitis,  je  weiter  südlich  man  geht, 
immer  seltener  wird  und  in  der  heissen  Zone  auf  ein 
Minimum  reducirt  wird,  ist  von  grosser  Bedeutung  für  die  uns 
eben  beschäftigende  Frage.  So  besitzen  wir  z.  B.  aus  Athen  aus 
der  jüngsten  Zeit  zwei  Mittheilungen,  die  ich  deshalb  voranstellen 
will,  weil  sie  direct  von  fachmännischer  Seite  herrühren,  und  weil 
beide  darin  übereinstimmen,  dass  daselbst  die  Rachitis  auch  bei 
der  armen  Bevölkerung  ungemein  selten  ist.  So  berichtet  Dr. 
Maccas,  Secretär  der  medicinischen  Gesellschaft  in  Athen,  au 
Rehn  *),  dass  unter  1500  Kindern,  die  in  einem  Jahre  an  der 
dortigen  Poliklinik  behandelt  wurden,  nur  1 — 2  typische  Fälle  von 
Rachitis  constatirt  werden  können.  Auch  der  Kinderarzt  Ziem  is  ^) 
bestätigt,  dass  die  Rachitis  in  Athen  zu  den  seltenen  Krankheiten 
gehört,  und  führt  diese  Thatsache  auf  die  räumlich  grossen  und 
bequemen  Wohnungen  der  Athener  zurück.  In  analoger  Weise  hat 
Magitot^)  beobachtet,  dass  die  Rachitis  bei  den  Cabylen  Algeriens 
ungemein  selten  ist,  und  auch  andere  französische  Aerzte  haben 
diese  Angabe  bestätigt.  Derselbe  Autor  citirt  auch  Humboldt  und 
Russ  de  Laviso n,  nach  welchen  die  Rachitis  auf  den  Antillen, 
in  Peru  und  in  Mexico  nicht  beobachtet  wird.  Auch  in  Brasilien 
soll  die  Krankheit  nach  den  Berichten  eines  dortigen  Arztes  an 
West*)  gänzlich  unbekannt  sein.  Dem  widersprechen  aber  die 
Daten,  die  mir  auf  meine  diesbezügliche  Anfrage  von  Professor 
Mon Corvo  in  Rio  de  Janeiro  zugekommen  sind,  nach  welchen  die 
Rachitis  speciell  in  dieser  Hauptstadt  ziemlich  häufig,  wenn  auch 
nicht  in  der  In-  und  Extensität  wie  in  den  grossen  mitteleuropäischen 
Städten  vorkommen  soll.  Dagegen  stimmen  die  Berichte  aus  Britisch- 
indien darin  überein,  dass  die  Rachitis  dort  viel  seltener  ist,  als 
in  Europa.  Nach  Macnamara*)  ist  sie  besonders  bei  den  Natives 


*)  1,  c.  S.  45. 

^)  Archiv  für  Kinderheilkunde,  V.  Band,  S.  344. 

^j  Gaz.  hebdom.  1883  Nr.  16. 

')  Berichte  des  Londoner  Congresses  1881,  IV.  Band,  S.  59. 

*)  1.  c. 
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sohl'  seiton,  und  fnlili  iiiiinr  dcu  Aniicii,  wolclio  Tn'^  und  X;ic}if,  im 
Freien  zubiinj^on,  ^^üir/licli.  J)as,s(!ll)o  Ixiricliictto  fiuoli  Spoiioor 
Watson  in  der  p;i,tliolo^risc,linii  (Josnll.schiift,  in  London  ')  und  fügte 
nocli  liinzu,  dass  dio  Hacliiti.s  dort  mir  lifi  den  Soldatonkindfin  in 
den  foucliton  Districton,  wo  sie  laii^o  in  den  Hütten  eingeHclilossen 
bleiben,  vorkommt.  Wahrscheinlich  bedürfen  alle  diese  Berichte  inso- 
ferne  einer  Kectilication,  als  nur  dio  seh  weien  liachifisfiille  viel  selte- 
ner und  an  manchen  Orten  auch  |]^ar  nicht  vorkommen.  Aber  das  Eine 
scheint  doch  aus  allen  diesen  Aussaf^^en  mit  Sicherheit  hervorzu- 
gehen, dass  dio  Intensität  und  die  Extensität  der  Krankheit  in  den 
tropischen  und  subtroitischen  Gegendnn  bedeutend  herab;^femind«irt 
ist,  und  dies  wird  uns  auch  gar  jiicht  unwahrscheinlich  vorkommen, 
wenn  wir  bedenken,  dass  diejenigen  Vortheile,  welche  uns  unser 
rasch  vorüberg(diendcr  Sommer  bringt,  den  Kindern  jener  Länder, 
in  denen  ewiger  Frühling  oder  ewiger  Sommer  herrscht,  das  ganze 
Jahr  hindurch  und  in  viel  ausgiebigerem  Masse  zu  Gute  kommen, 
weil  sie  ja,  wie  wir  aus  Indien  hören,  sicii  Tag  und  Nacht  im 
Freien  aufhalten  können.  Eine  andere  Erklärung  dieser  höchst  auf- 
fälligen Erscheinung  scheint  uns  kaum  möglich,  denn  wir  können 
uns  unmöglich  vorstellen,  dass  z.  B.  die  Ernährungsstörungen  bei 
den  Kindern  der  heissen  Zone  um  so  Vieles  seltener  sein  sollen, 
während  es  im  Gegentheile  ziemlich  sichergestellt  ist,  dass  andere 
Momente,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  die  Entwicklung  der 
Eachitis  befördern  (wie  z.  B.  die  Syphilis)  in  diesen  Ländern  eine 
grössere  Verbreitung  haben,  als  bei  uns. 

Nach  alldem  scheint  mir  also  die  grosse  Bedeutung 
der  respiratorischen  Noxen  für  die  Entstehung  und  die 
Weiterentwicklung  der  Kai^hitis  vollkommen  erwiesen 
zu  sein. 

Ueber  eine  dritte  Gruppe  von  Eachitis  erzeugenden  Schädlich- 
keiten sind  nahezu  alle  Beobachter  einig.  Es  wird  nämlich  von 
allen  Seiten  zugestanden,  dass  die  verschiedensten  schweren  Er- 
krankungen, welche  ein  Kind  in  der  kritischen  Periode  des  leb- 
haftesten Wachsthums  betreffen,  häufig  rocht  bald  von  auffälligeren 
rachitischen  Erscheinungen  gefolgt  sind.  Auch  ich  habe  hierfür  im 
Verlaufe  der  Jahre  ziemlich  zahlreiche   positive   Anhaltspimkte  ge- 

•)  Medical  Times  and  Gazette  1880  Nr.  1587.  1590  und  1592. 
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wonueu.  Insbesondere  bei  den  acuten  Krankheiten  ist  der  causale 
Zusammenhang  oft  ganz  unzweideutig,  denn  wenn  mau  z.  B.  be- 
obachtet, dass  ein  Kind,  welches  schon  allein  gehen  konnte,  nach 
dem  vollkommenen  und  normalen  Ablaufe  einer  sch"weren  Lungen- 
entzündung durch  lange  Zeit  gar  nicht  mehr  im  Stande  ist,  zu 
stehen,  und  seit  dieser  Zeit  auch  andere  auffällige  Erscheinungen 
der  schweren  Rachitis,  Krümmungen  der  Wirbelsäule,  Schlottrigkeit 
der  Gelenke  u.  s.  "w.  darbietet;  so  kann  ein  solcher  Zusammenhang 
nicht  gut  ])ezweifelt  w^erden.  Nur  glaube  ich  auch  hier,  dass  in  den 
seltensten  Fällen  die  Rachitis  durch  jene  acute  Erkrankung  heivor- 
gerufen  wurde,  sondern  es  hat  wohl  fast  immer  eine  vorhandene 
rachitische  Affection  den  Anstoss  zu  einer  rapiden  und  energischeren 
Entwicklung  erhalten;  denn  einerseits  wissen  wir  ja,  wie  überaus 
häufig  die  leichteren  und  mittleren  Grade  der  Krankheit  schon  in 
dem  ersten  Halbjahre  entwickelt  sind;  dann  hat  mich  auch  die 
directe  Beobachtung  in  einzelnen  solchen  Fällen  gelehrt,  dass  schon 
vor  der  acuten  Krankheit  ein  massiger  Grad  der  Rachitis  vorhanden 
war;  und  endlich  habe  ich  noch  niemals  beobachtet,  wie  ein  früher 
nicht  rachitisches  Kind  in  Folge  einer  acuten  Krankheit  rachitisch 
wurde,  und  wenn  auch  ein  solcher.  Fall  theoretisch  nicht  ausge- 
schlossen werden  kann,  so  handelt  es  sich  doch  in  den  allermeisten 
Fällen  sicher  nm'  um  die  Steigerung  einer  bereits  vorhandenen,  oder 
um  die  Eecrudescenz  einer  bereits  in  spontaner  Heilung  begriffenen 
Affection. 

Von  den  acuten  Krankheiten  kommen  in  dieser  Beziehung 
hauptsächlich  die  schweren  Affectionen  der  Respirationsorgaue  (ins- 
besonders  die  Pneumonie  und  der  Keuchhusten),  dann  die  acuten 
Exantheme  (vorzüglich  Variola  und  Morbillen,  weniger  die  Scar- 
latina),  und  endlich  der  acute  Darmkatarrh  in  Betracht,  und  es 
dürften  diese  verschiedenen  Kategorien  in  dieser  Beziehung  als 
ziemlich  gieichwerthig  zu  betrachten  sein. 

Weniger  klar  ist  das  Verhältniss  zwischen  den  chronischen 
Krankheiten  und  der  Rachitis.  Es  ist  allerdings  ganz  sicher,  dass 
chronische  Krankheiten,  welche  den  allgemeinen  Ernährungszustand 
herabsetzen,  besonders  häufig  mit  Rachitis  combinirt  sind,  und  dass 
die  mit  diesen  Zuständen  behafteten  Kinder  namentlich  viel  häufiger 
von  den  schweren  Formen  der  Rachitis  heimgesucht  sind,  als  die  sonst 
gesunden  Kinder.  Deshalb  findet  man  auch  häufig    bei    schwer  ra- 


Arlll''    IIIhI    rlilMIliscIlc     K  IMIlkcil  i-II.  75 

cliitischon  Kindnrn  hoclif^radi^^n  Aniiniic,  Loukocytliümin,  fnrner 
Lobor-  und  Milztiimorcn ,  Ansclivvfdliiiifrfn  der  Lyniiilidrüsen, 
sfiltptior  Yorl<ilHiinff  dor  Lynii)hdrüsoii  und  CaricH  dor  Knochon. 
Ganz  besondors  hiiufip  bndon  aber  rachitisobn  Kiiidor  an  chroni.sfhnn 
Kaiarrbon  der  Bronfliicii,  liiii  und  wiodor  aucb  an  cbroriisdion  In- 
iilirationon  dor  LnnL'd,  und  ondIi(-h  liiidft  man  bni  schwer  racbi- 
tischon  Kindern  manchmal  auch  clironi.schfn  Darmkatarrh,  wenn 
auch  nicht  so  oft,  wie  dio  chronische  Obstipation. 

Andererseits  ist  die  Häufigkeit  dieser  Combinationen  und 
Complicationen  von  mancher  Seite  selir  stark  übertrieben  worden. 
So  haben  insbesondere  entjlischo  Autoren  die  Lober-  und  Milz- 
schwellun(T  für  eine  regelmässige  Erscheinung  bei  der  Rachitis 
erklärt,  und  einige  Mollen  sie  sogar  als  eine  mit  der  Kiiochen- 
affoction  gioidiwerlhige  Erscheinung  aufgefasst  wissen. ')  Dies  ist 
nun  nach  meinen  Beobachtungen,  die  mit  denjenigen  von  Trouss.eau, 
Virchow"),  Henoch  u.  A.  übereinstimmen,  ganz  sicher  unrichtig, 
weil  ich  nicht  nur  bei  den  unzähligen  leichteren  und  mittel  schweren 
Fällen  nur  ausseist  selten  eine  Vergrösseruug  dieser  Organe  beob- 
achtet habe,  sondern  eine  solche  auch  bei  den  schwersten  Fällen, 
sowohl  in  vivo  als  auch  bei  der  Nokroskopie  häufig  gänzlich  ver- 
misst  wurde.  Es  ist  dabei  auch  noch  in  Betracht  zu  ziehen,  dass 
bei  hochgradiger  rachitischer  Thoraxverengerung  die  Leber  und 
Milz  in  Folge  ihrer  Disloeatiou  nach  abwärts  häufig  auch  bei  völlig 
normaler  Ausdehnung  leicht  palpirt  werden  können.  Auch  die 
Lymphdrüsensehwelluugen  sind  bei  den  schwer  Kachitischen  keines- 
wegs so  häufig,  dass  mau  daraus  irgend  einen  weitergehenden  Schhiss 
auf  eine  Verwandtschaft  zwischen  Rachitis  und  Scrophulose  ziehen 
könnte,  wie  dies  besonders  früher  (z.  B.  bei  Hufeland,  Schönlein 
u.  A.)  häufig  geschehen  ist. 

Was  nun  die  in  einzelnen  Fällen  allerdings  beobachtete  Coin- 
cideuz  zwischen  den  Aflfectionen  der  blutbereitenden  Organe  und 
der  Rachitis  anlangt,  so  sind  eben  verschiedene  Möglichkeiten  in 
Betracht  zu  ziehen.  Die  eine  Möglichkeit  wäre  die,  dass  sich  diese 
Zustände  primär  herausgebildet    haben,    und    dass    sie    dann    die 


')  Vergleiche  die  Disciisi^ion  in  der  pathological  Society.  Medical  Times 
and  Gazette.   1880.  Nr.  1587  —  1592. 

^)  Das  norniale  Knochcnwachstluiin  und  die  rachitische  Störung  des 
letzteren.  Virdiow"s  Archiv.  5.  Band  1853. 
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Entstehung  oder  Weiterentwicklung  der  Kacliitis  ebenso  begCmstigt 
haben,  wie  dies  auch  durch  andere  acute  und  chronische  Krankheiten 
geschehen  kann  und  sicher  auch  häufig  genug  geschieht.  Es  wäre 
aber  auch  möglich,  dass  die  schwer  rachitischen  Kinder  durch  die 
dauernden  Kespirationshindernisse,  durch  die  Jahre  lang  aufge- 
zwungene Unbeweglichkeit  und  den  fortgesetzten  Aufenthalt  in 
schlecht  ventilirten  Eäumlichkeiten  so  herabkommen,  dass  sich  erst 
secundär  jene  allgemeinen  Constitutionsanomalien,  jene  krankhafte 
Beschaffenheit  des  Lymphsjstems  und  der  mit  der  Blutbereitung 
in  Zusammenhang  stehenden  Organe  hinzugesellen.  Endlich  können 
aber  dieselben  Noxen,  welche  die  Kachitis  hervorrufen,  auch  in 
der  Leber,  Milz  und  in  den  Lymphdrüsen  krankhafte  Veränderungen 
hervorrufen  und  eine  fehlerhafte  Beschaffenheit  des  Blutes  zur  Folge 
haben.  Ich  für  meine  Person  möchte  entschieden  der  letzteren  Com- 
bination  den  Vorzug  geben,  ohne  jedoch  die  Möglichkeit  auszu- 
schliessen,  dass  auch  die  beiden  anderen  Momente  allein  oder  in 
Verbindung  mit  der  letzteren  in  Wirksamkeit  sind. 

Jedenfalls  kann  aber  der  vielfach  verbreiteten  Ansicht  gegen- 
über, dass  die  rachitische  Knochenaffoction  nothwendiger  Weise  mit 
schweren  oder  wenigstens  auffälligeren  Störungen  der  allgemeinen 
Ernährung  und  der  Blutbildung  einhergehen  müsse,  nicht  nach- 
drücklich genug  darauf  hingewiesen  werden,  dass  dies  durchaus 
nicht  der  Fall  ist,  und  dass  die  rachitischen  Veränderungen  im 
Skelete  überaus  häufig  bei  anscheinend  normalem  Verhalten  des 
übrigen  Organismus,  bei  blühender  Ernährung,  bei  guter  Färbung 
der  Haut  und  der  Schleimhäute  beobachtet  wird.  Insbesondere  muss 
dies  gegenüber  einer  neuen  Theorie  von  Cantani  (1.  c.)  hervorge- 
hoben werden,  nach  welcher  die  Kachitis  als  eine  Kalkarmuth  des 
Gesammtorganismus  aufgefasst  werden  müsste,  welche  sich  ebenso 
wie  im  Skelete  auch  in  allen  übrigen  Organen  und  Geweben  geltend 
machen  soll.  Diese  Theorie  muss  nun  meiner  Ansicht  nach  als  auf 
willkürlichen  und  falschen  Prämissen  beruhend,  ganz  entschieden 
bekämpft  werden.  Denn  die  Behauptung  von  der  Kalkarmuth 
der  nicht  verknöcherten  Gewebe  der  Kachitischen  beruft 
sich  nicht  etwa  auf  chemische  Analysen  der  letzteren,  sondern  auf 
die  angebliche  Kalkarmuth  des  Blutes  und  der  Ernährungssäfte, 
und  auch  diese  ist  nicht  etwa  auf  chemischem  Wege  nachgewiesen, 
sondern  sie  wird  wieder  nur  aus  der  that sächlichen  Kalkarmuth  der 
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racliitiscluiii  Kiioclion  (irsclilosson,  von  wflclinr  ohoii  irrtliCii/ilichor 
Wciiso  ;i,ii}^niiioimn('ii  wird,  diiss  sin  diirfli  (Jio  KalkiiinmÜi  dos 
l?lut,(is  und  der  Siilto  liorhdi^^ofüliii  wird.  Auf  dicsom  rehlschlusso 
wird  iihfU"  sol'ori,  wnitcr  <,^nl)iuit,  und  aus  dor  .supponirtoii  Kalk- 
arinuili  d(\i-  Krniilirungs.siifio  —  dio  aber,  wio  wir  später  zeij^eii 
werden,  aiicli  hoi  schwer  Kachitischou  sic-licrlit  h  nicht  Ix'.stoht  — 
wird  oliuo  wcutoros  fjasclilosson,  dass  ])ci  jf.ncn  Iiarliiiikcrn,  ])ci 
denen  dor  allgcnioino  Ern;Uirunfi;szustaud  und  die  l)lutborf'itung  von 
der  Norm  abweichen,  diese  Anomalie  obonfalls  auf  einer  Kalk- 
armutb  dos  Blutes  und  der  ricwobsfdemento  berulion.  Da  wir  aber 
gesehen  liabou,  dass  die  Kalkarmuth  der  Knochen  einzig  und  allein 
durch  den  localen  Entzündungsprocess  imd  seine  Folgen  zu  Stande 
Ivomnit,  und  da  Avir  später  zeigen  werden,  dass  auch  in  den  Säften 
dor  hochgradig  Eachitischen  genügende  Mengen  von  Kalksalzen 
circulireu,  um  in  der  kürzesten  Zeit  das  ganze  weichgebliebene 
Skelet  nicht  nur  in  der  gewöhnlichen  Weise,  sondern  weit  über 
das  normale  Mass  hinaus  zu  impräguiren,  so  scheint  uns  die  Halt- 
losigkeit dieser  neuen  Theorie  vollkommen  erwiesen,  und  wir  können 
nicht  nachdrücklich  genug  vor  diesem  neuen  Schlagworte  vom  all- 
gemeinen „Atitanismus"  warnen,  weil  dasselbe  nur  geeignet  wäre, 
eine  neuerliche  Verwirrung  in  der  Kachitisfrage  hervorzurufen,  und 
uns  von  dem  einzig  richtigen  Wege,  nämlich  von  dem  anatomischen 
und  klinischen  Studium  derselben,  wieder  auf  das  Gebiet  gmndloser 
Hj'potliesen  zu  verlocken. 

Wenn  wir  nach  dieser  Abschweifung  wieder  zu  den  chronischen 
Krankheiten  zurückkehren,  mit  denen  sich  die  Rachitis  häufiger 
complicirt,  so  müssen  hier  noch  besonders  die  chronischen 
Krankheiten  der  Respirationsorgane  genannt  werden.  Auch 
hier  ist  es  ganz  gut  denkbar,  dass  sich  an  einen  primär  entstan- 
deneu und  dann  verschleppten  Bronchialkatarrh  eine  auffällige  Ver- 
schlimmerung einer  bereits  in  massigem  G-rade  vorhandenen  Ra- 
chitis anschliesst.  Aber  ebenso  sicher  ist  es,  dass  schwer  rachi- 
tische, mit  stärkeren  Thoraxverbildungen  behaftete  Kinder  ungemein 
leicht  an  Katarrhen  und  katarrhalischen  Pneumonien  erkranken,  und 
dass  bei  solchen  Kindern  diese  Affectionen  ungemein  hartnäckig 
sind;  und  endlich  wird  wohl  Niemand  in  Abrede  stellen,  dass  der 
fortgesetzte  Aufenthalt  in  verdorbener  Luft,  welcher  nach  imseren 
früheren  Auseinandersetzungen  als    eine    der   wichtigsten  Ursachen 
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der  Rachitis  angesehen  werden  muss,  gleichzeitig  auch  im  Stande 
ist,  die  genannten  Lungenaffectionen  nicht  nur  zu  erzeugen,  sondern 
auch  dauernd  zu  unterhalten. 

Dagegen  hahe  ich  irgend  welche  hesondere  Beziehungen 
zwischen  Rachitis  und  "Wechselfieher  trotz  der  seit  der  Publi- 
cation  von  Oppenheimer ')  auf  diesen  Punkt  gerichteten  Auf- 
merksamkeit nicht  entdecken  können.  Das  Malariafieber  ist  in  drei 
tiefer  gelegenen  Stadttheilen  Wiens  (Leopoldstadt,  Landstrasse  und 
Aisergrund)  bei  Kindern  ausserordentlich  häufig,  während  es  in 
den  anderen  sieben  Bezirken  nur  sporadisch  angetroffen  wird.  Dennoch 
konnte  ich  zwischen  diesen  Bezirken  weder  in  Bezug  auf  die  Häufig- 
keit noch  in  Bezug  auf  die  Schwere  der  Rachitis  irgend  eine 
Differenz  nachweisen.  Damit  soll  aber  die  Möglichkeit  keineswegs  in 
Abrede  gestellt  werden,  dass  manchmal  auch  eine  länger  dauernde 
Intermittens  in  ähnlicher  Weise  die  Entstehung  und  die  Ausbildung 
der  Rachitis  befördern  kann,  wie  wir  dies  von  anderen  protrahirten 
krankhaften  Zuständen  anzunehmen  berechtigt  sind. 

Einen  besonderen  Platz  müssen  wir  aber  jener  chronischen 
Krankheit  einräumen,  deren  Verhältniss  zu  der  Rachitis  gerade  in 
der  letzten  Zeit  vielfach  erörtert  worden  ist,  nämlich  der  here- 
ditären Syphilis.  Auch  hier  wollen  wir  zunächst  von  allen 
theoretischen  Erörterungen  absehen,  und  uns  stricte  an  die 
Thatsachen  halten.  Es  wurde  schon  von  zahlreichen  Beob- 
achtern, unter  Anderen  von  Ritter,  Steiner,  Henoch, 
Baginsky  undFournier  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  here- 
ditär syphilitische  Kinder  besonders  häufig  rachitisch  werden.  Aller- 
dings haben  diese  Autoren  die  Diagnose  der  Rachitis  an  den  syphi- 
litischen Kindern  nur  in  vivo  gemacht,  und  es  geht  also  aus  ihren 
Aeusserungen  nur  hervor,  dass  man  an  hereditär  syphilitischen 
Kindern  die  gewöhnlichen  Symptome  der  Rachitis  besonders  häufig 
vorfindet.  Auch  ich  habe  bereits  im  Jahre  1876  in  meiner  Mono- 
graphie über  die  Vererbung  der  Syphilis  diese  Thatsache  ausdrück- 
lich betont,  denn  ich  hatte  schon  damals,  ohne  statistische  Er- 
hebungen über  diesen  Punkt  vorgenommen  zu  haben,  den  bestimmten 


')  Untersuchungen  und  Beobachtungen  zur  Aetiologie  der  Kachitis. 
Archiv  f.  klinische  Medicin  30.  Band,  1881.  In  dieser  Arbeit  wird  die  An- 
sicht verfochten,  dass  die  Eaehitis  als  eine  Intermittensform    aufzufassen  sei. 
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Rindniclc  t,n)wnininii,  (l;iss  iioi/  dor  iihnraiis  ^'rosson  JläiilifrkfMt  (Jr>r 
Jiiicliilis  in  inirnKfiii  Uodbiu  lil,iiii<^fsHi;iicri;ii  (ioiiiificli  (Jio  mit  horcili- 
täi'cr  Sypliilis  holiiilldidii  Kinder  <^\i.]\y,  iKt.soiulf.r.s  hüuli*,'  dio  ausjjQ- 
pnif(l(ir(iii  I'^onncii  dcv  Il;i,cliilis  diu hinlfiii.  fnslKv-ondruo  war  es  mir 
immer  aui'f^cdUllon,  wio  liiiudf,^  jcrm  Kinder,  wcJcl.o  ich  früjjor  an  don 
Erscheinuiip:on  der  lioroditüron  Syphilis  behandelt  hatte,  bei  einer 
spiltoren  Vorshdlnni^"  mit  dor  luifTalloridnii  racliitiscbiin  Schädrdform 
ausg'üstattot  wurou,  wolcho  aber  nicht,  wio  irrtliümlich  an^onomraou 
wird,  durch  Autlaseriing  von  Osteophyten  auf  die  Aussenfläche  des 
Scbiidola,  soiidoni  durch  oino  vtirstiii'kto  Kriimmunf^  der  einzelnen 
Squamao  des  Stiruboins  und  dor  Soitouwandbeiiio  zu  Stande  kommt, 
und  daher  zweifellos  auf  rachitischer  Knochenerweichung  beruht. 
In  der  That  habe  ich  auch  bei  juni^^on  hereditär  syphilitischen 
Kindern  ganz  besonders  häufig  Craniotabes,  Klaffen  der  Nähte, 
Vergrösserung  der  Fontanelle,  dann  aber  auch  öfters  eine  frühzeitige 
Thoraxrachitis  beobachtet. 

Um  mich  aber  zu  vergewissern,  ob  caeteris  paribus  die  here- 
ditär syphilitischen  Kinder  wirklich  öfter  und  schwerer  rachitisch 
werden  als  die  anderen,  habe  ich  von  einer  grösseren  Zahl  von  here- 
ditär syphilitisclieu  Kindern,  d.  h.  von  solchen,  bei  denen  ich  die 
Erscheinungen  der  Syphilis  in  den  ersten  Lebensmonaten  selber 
beobachtet  hatte,  meine  Aufzeichnungeu  in  Bezug  auf  die  Rachitis 
in  der  folgenden  Tabelle  (Seite  80)  zusammengestellt,  welche  am 
Schlüsse  auch  die  Percentzahlen  für  die  Sj-philitischen  und  für  die 
Nichtsyphilitischeu  enthält. 

Die  Diflerenzeu  scheiueu  nun  allerdings  auf  den  ersten  An- 
blick nicht  besonders  auffallend,  besonders  wenn  man  nur  die  Ge- 
sammtsummen  ins  Auge  fasst.  Es  sind  allerdings  weniger  Eachitis- 
freie  und  weniger  ganz  leichte  Formen  der  Rachitis  bei  den 
Syphilitischen,  und  anderseits  ein  erhebliches  Plus  für  die  letzteren 
im  2.  und  3.  Grade  vorhanden,  aber  dieses  Plus  wird  zum  Theile 
durch  die  auffallend  geringe  Anzahl  der  allerschwersten  Rachitis- 
formen (des  4.  Grades)  bei  den  Syphilitischen  wieder  wettgemacht, 
eine  Erscheinung,  auf  welche  wir  später  wieder  zurückkommen 
werden.  Dennoch  findet  der  allgemeine  Eindruck,  den  sowohl  wir 
als  auch  andere  Beobachter  von  der  besonderen  und  frühzeitig 
entwickelten  Intensität  der  Rachitis  bei  den  hereditär  S^'philitischen 


80 


Pathogenese  der  Kacliitis. 


Semester 


Keine 
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Rachitis 


Rachitisch 


I.  Grad     II.  Grad   III.  Grad  IV.  Grad 


Summe 


I. 

ir. 
ni. 

IV. 

V.  und  VI. 


15 
5 
3 
2 


22 

17 

5 

5 

3 


4 

16 

13 

9 

9 


46 
39 
22 
19 
15 


Summe 

12 

25 

52 

51 

1 

in  Vo 

8-6 

17-7 

36-8 

36-1 

0-7 

bei  nicht  Sj'phil. 

10-5 

23-8 

32-7 

26-6 

6-4 

Differenz  für  die 
Syphilit. 

-1-9 

—  4-1 

+  4-1 

+  9-5 

—  5-7 

141 


empfangen  haben,  in  diesen  Zahlen  ihre  volle  Bestätigung.  Denn 
während  z.  B.  in  der  allgemeinen  Tabelle  im  2.  Semester  A^on 
266  Kindern  nur  75,  also  etwas  über  ein  Viertheil,  den  III.  Grad 
erreicht  hatten,  war  dies  bei  den  Syphilitischen  schon  bei  16  von 
39,  also  nahezu  bei  der  Hälfte  der  Fall,  und  ebenso  ist  im  3.  Se- 
mester das  Verhältniss  von  64 :  190  bei  den  nicht  Syphilitischen, 
auf  13 :  22  bei  den  Syphilitischen,  also  von  33-67o  auf  54-57o  ge- 
stiegen. Man  muss  nur  bedenken,  dass  bei  der  enormen  Höhe, 
welche  die  Häufigkeit  und  Schwere  der  Rachitis  im  Allgemeinen 
erreicht,  eine  weitere  Steigerung,  wie  sie  thatsächlich  bei  den  here- 
ditär syphilitischen  Kindern  nachweisbar  ist,  sich  nnmöglich  in  sehr 
grossen  Differenzen  ausdrücken  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  geht  aber  sowohl  aus  unserer  Statistik, 
als  auch  aus  der  individuellen  Beobachtung  die  interessante  That- 
sache  hervor,  dass  sich  die  rachitischen  Erscheinungen 
bei  den  hereditär  syphilitischen  Kindern  im  Ganzen 
viel  früher  involviren,  als  bei  den  nicht  syphilitischen. 
Bei  2jährigen  Kindern  z.  B.,  welche  die  Symptome  der  hereditären 
Syphilis  durchgemacht  haben,  findet  man  zwar  gewöhnlich  die  ra- 
chitische Schädelform    und    sehr  häufig    die  rachitische  Thoraxver- 
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hildunfif,  filior  mir  solir  sdKcii  dio  Zcu-hcu  <lor  lloiidf^i  KiifliiÜH, 
(lin  IJio^rsiiinknii  dor  Itipjxn  und  der  laii^'cii  Iföliroukuochcn,  dio 
liodif^nadi^^o  (i(donkss(;hlafl'lioit  u.  s.  w.,  und  dies  ist  auch  dor 
Grund,  <lii,ss  imlcr  ^^^  horodiliir  sypliililisdioii  Kindf^-n  nur  nin 
oinzifj^os  Kind  in  diu  Kubrik  dor  s(;liw(jrston  ](;udiiti.s  (in  unseren 
4.  Grad)  auff^onommen  worden  konnte,  während  von  den  übrigen 
Kindern  6-47«  <lor  Gosammtzahl  einen  so  hoben  Grad  der  rarbi- 
tiscben  AlTection  erreichton.  A])or  gerade  diese  hödist  auffallende 
Thatsacbo  spricht  sehr  deutlich  für  den  intimen  causalen  Zusammon- 
haug  zwischen  dor  ererbten  Syphilis  und  der  Rachitis  ').  Das  er- 
erbte syphilitisciio  Virus  übt  nämlich  seine  Wirkung  vorwiegend 
in  den  letzten  Fötalmouaten  und  im  Verlaufe  des  ersten  Lebens- 
jahres aus,  und  wenn  man  speciell  die  virulenten  Erscheinungen 
der  Syphilis  im  Auge  hat  und  von  den  Spätformen  tertiären 
Charakters  absieht,  so  beobachtet  man  diese  Aeusserungen  der  syphi- 
litischen Affection  nur  selten  und  nur  in  sehr  abgeschwächter  Form 
über  das  erste  Lebensjahr  hinaus.  Wenn  es  also,  wie  ich  später 
auseinandersetzen  werde,  im  hohen  Grade  wahrscheinlich  ist,  dass 
das  syphilitische  Gift  zugleich  als  entzündlicher  Reiz  an  den  Appo- 
sitionsstelleu  der  wachsenden  Knochen  wirkt,  so  begreifen  wir  ganz 
wohl,  dass  diese  Reizwirkuug,  ebenso  wie  auf  der  Haut  und  in  den 
Schleimhäuten,  auch  in  den  Knochen  ziemlich  frühe  ihre  Energie 
einbüsst,  und  dass  dann  mit  dem  Aufhören  des  entzündlichen  Reizes 
der  entzündliche  Process  abheilt  und  sogar  schon  einer  frühzeitigen 
Eburneation  Platz  macht,  welche  möglicher  Weise  selbst  einen 
wirksamen  Schutz  gegen  die  spätere  Einwirkung  anderer  krank- 
hafter Reize  bilden  kann.  So  könnte  mau  sich  vielleicht  auch  das  auf- 
fällige Factum  erklären,  dass  die  schwersten  rachitischen  Er- 
scheinungen, die  hochgradigen  Vorbildungen  und  lufractionen  bei 
den  hereditär  syphilitischen  Kindern  entschieden  seltener  sind, 
als  bei  allen  ülirigen.  Jedenfalls  bleibt  aber  die  wichtige  Thatsache 
aufrecht,  dass  sich  bei  den  syphilitischen  Kindern  die  Er- 
scheinungen der  Rachitis  häufiger  und  frühzeitiger  ent- 

')  Es  versteht  sicli  wohl  von  selbst,  dass  hier  immer  nur  von  der 
Eachltis  hei  zweifellos  syphilitischen  Kindern  die  Rede  ist.  Die  Vel- 
leitäten  P  a  r  r  o  t"s  und  seiner  vereinzelten  Anhänger,  welche  eine  jede 
Rachitis  für  das  Product  von  Syphilis  halten,  bleiben  hier  natürlich  gänzlich 
ausser  Spiel. 
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wickeln,    als    bei    der    Gesammtlieit    der    uiclit    sypliili- 
tisclien". 

Das  bisher  Gesagte  gilt  aber  nur  vou  jeuer  Knochenaifection, 
die  sich  der  klinischen  üntersiichimg  als  die  gewöhnliche  rachi- 
tische Erkrankung  präsentirt.  Bekanntlich  kommen  aber  bei  syphi- 
litischen Kindern  auch  specifische  Kuocheuveräuderungeu 
vor,  welche  sich  sowohl  klinisch  als  anatomisch  vou  der  Rachitis 
ziemlich  sicher  abgrenzen  lassen.  Im  Leben  äussern  si^h  dieselben 
nämlich  hauptsächlich  durch  die  sogenannten  Pseudoparalysen, 
welche  auf  der  grossen  Schmerzhaftigkeit  der  syphilitisch  afficirten 
Gelenksenden  und  der  daselbst  entspringenden  Gelenksbäuder  be- 
ruhen, und  in  den  höheren  Graden  auch  uoch  durch  eine  Beweg- 
lichkeit zwischen  der  Epiphyse  uud  Diaphyse.  Freilich  bringt  die 
Syphilis  auch  Anschwellungen  der  Gelenksenden  und  manchmal 
sogar  eine  Auftreibung  der  ganzen  Diaphyse  liervor,  aber  diese 
Auftreibungen  sind  nicht  immer  symmetrisch  wie  die  rachitischen, 
und  befallen  sehr  liäufig  ein  vereinzeltes  Knocheuende  in  einer 
besonderen  Stärke,  was  bei  der  Rachitis  niemals  der  Fall  ist; 
ferner  treten  die  syphilitischen  Anschwellungen  meistens  sehr  rapid 
auf,  sind  bei  der  Berührung  sehr  schmerzhaft  und  verschwinden 
ausserordentlich  rasch  bei  eingeleiteter  Quecksilbercur,  während 
die  rachitischen  Anschwellungen  bei  jeder  Behandlung  ziemlich 
lange  unverändert  bleiben.  Diese  specifisch  syphilitischen  Kuochen- 
affectionen  sind  nun  vergleichsweise  viel  seltener  als  diejenigen, 
die  sich  bei  der  klinischen  Untersuchung  als  einfach  rachitische 
präsentiren.  Unter  den  in  der  obigen  Tabelle  verzeichneten  Kindern 
z.  B.  waren  sie  nur  in  37  Fällen  nachweisbar,  während  die  übrigen 
mit  Ausnahme  derjenigen,  deren  Knochen  ganz  verschont  geblieben 
waren,  nur  die  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  Rachitis  darboten. 

Etwas  anders  gestaltet  sich  das  Verhältniss  bei  demjenigen 
Materiale,  welches  der  anatomischen  und  histologischen  Unter- 
suchung zugänglich  wird,  denn  dieses  setzt  sich  fast  ausschliesslich 
aus  sehr  schwer  afficirten  Individuen  zusammen,  und  bestand  bei 
mir  aus  9  Frühgeburten,  26  Kindern  aus  den  ersten  3  Monaten 
und  nur  3  älteren  Kindern,  von  denen  das  älteste  15  Monate  alt 
geworden  war.  Die  meisten  dieser  Kinder  waren  mit  früh  ausge- 
brochenen und  schweren  Symptomen  der  Syphilis  behaftet,  denen 
sie  schliesslich  erlagen.    Von  diesen  38  Individuen  zeigten  nun  18, 
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also  iiuh(r/ii  din  TliiH'io,  [j^an'/.  s)>nr.i(isc,li()  und  '/uiiicist,  Hclir  liodi- 
gradigo  lÜMcr  von  .sypliilitisc-linii  Kuoclifii-  und  Kiiorpclatlcctionon; 
aber  audi  did  übrigori  20  w:u(iii  iiidii  normal,  sondern  boten 
sämnitlich  die  gowölmliclion  riicbitisclicn  Vcriind('.nint.'fMi ')  in  «'inftr 
massigen  (8)  oder  vorgoschriiti^non  Kiii-wiokliing  (12).  Vorgleicbt 
iruin  unn  dieses  Verliältniss  mit  demjenigen,  welches  sich  fiüher 
aus  der  liistologischen  Untorsuclmng  von  nicht  syphilitischen  oder 
wenigstens  nicht  syphilisvordächtigen  Frühgeburten  und  Nougebor- 
uen  ergeben  hut,  so  ist  auch  hier  ein  befördernder  Einfluss 
der  hereditären  Syphilis  auf  die  Ausbildung  der  rachi- 
tischen Knocheuveränderuugeu  nicht  zu  verkennen. 

Wir  begnügen  uns  auch  hier  zunächst,  diese  wichtige  That- 
Sache  zu  constatireu  und  behalten  uns  vor,  aus  derselben  später 
auch  theoretische  Folgernngcn  zu  ziehen.  Früher  müssen  wir  uns 
aber  noch  mit  jenen  Schädlichkeiten  beschäftigen,  welche  nicht 
direct  auf  das  schon  geborne  Kind  einwirken,  sondern  entweder  die 
Frucht  in  utero  treffen,  oder  von  den  Eltern  auf  dem  Wege  der 
Vererbung  auf  die  Kinder  übertragen  werden. 

Hier  stehen  wir  also  zunächst  vor  der  viel  ventilirten  Frage, 
ob  die  Rachitis  erblich  sei  oder  nicht.  Eine  grössere  Zahl 
von  Autoren,  wie:  Ritter  (1.  c),  VogeP),  Steiner'),  Senator 
(1.  c),  üffelmann*),  Macewen^),  Bollinger^)  u.  A.  haben  diese 
Frage  ganz  bestimmt  im  bejahenden  Sinne  beantwortet,  und  zwar 
haben  sie  ihre  Ansicht  damit  motivirt,  dass  in  einzelneu  Fällen 
sämmtliche  Kinder  von  Eltern,  an  denen  noch  die  deutlichen  Spuren 
überstaudener  Rachitis  nachzuweisen  waren,  ebenfalls  rachitisch 
geworden  sind.  Auch  ich  habe  ähnliche  Fälle  beobachtet,  aber  ich 
muss  mir  eingestehen,  dass  hier  das  erbliche  Moment  zwar  in 
hohem  Grade  wahrscheinlich,  aber  doch  nicht   sicher  erwiesen  war. 


')  Bezüglich  der  histologischen  Differentialdiagnose  zwischen  der  rachi- 
tischen und  den  specifisch  syphilitischen  Veränderungen  im  Knochensysteme 
muss  ich  auf  den  3.  Theil  dieser  Abhandlung  verweisen. 

■-)  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.  5.  Auflage  187 1. 

')  Compendium  der  Kinderkrankheiten.  Leipzig  [SU. 

*)  Handbuch  der  Hygiene  des  Kindes.  Leipzig  1881. 

*)  Die  Osteotomie  etc.  Deutsch  von  Wittelshöfer.  Stuttgart  1881. 

*)  Ueber  Vererbung  von  Krankheiten.  Beiträge  zur  Biologie.  Stutt- 
gart  1882. 
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Bei  der  enormen  Häufigkeit  der  Kacliitis  in  der  ärmeren  Bevöl- 
kerung wäre  allerdings  auch  die  Gelegenheit  zur  Vererbung  überaus 
häufig  gegeben,  aber  anderseits  existiren  in  solchen  Familien 
gewöhnlich  auch  zahlreiche  äussere  Schädlichkeiten,  welche  ihre 
sämmtlichen  Kinder  in  gleicher  Weise  betreffen,  und  es  ist  daher 
unter  solchen  Umständen  absolut  immöglich,  den  Effect  der  Ver- 
erbung irgendwie  genauer  abzugrenzen.  Nur  in  solchen  Fällen  wird 
man  das  Erblichkeitsmoment  etwas  schärfer  betonen  dürfen,  wo 
zwei  Kinder  derselben  Familie  unter  verschiedenen  äusseren  Verhält- 
nissen dennoch  beide  an  schwerer  Eachitis  erkranken,  wie  dies  z.  B. 
bei  Zwillingen  der  Fall  war,  deren  Vater  hochgradige  rachitische 
Verbilduugen  zeigte,  und  welche  beide  schwer  rachitisch  wurden, 
obwohl  das  eine  von  der  Mutter  gestillt,  das  andere  aber  künstlich 
genährt  wurde.  Noch  eclatanter  siud  aber  die  Fälle  gleich  dem  oben 
ausführlicher  beschriebeneu,  wo  nämlich  sämmtliche  3  Kinder  eines 
gesunden  und  kräftigen  Elternpaares  unter  den  allergünstigsten 
äusseren  Verhältnissen  von  ausgeprägter  Kachitis  befallen  wurden, 
und  dennoch  kein  anderes  ätiologisches  Moment  herausgefimden 
werden  konnte,  als  dass  die  Mutter  in  ihrer  Kindheit  an  hart- 
näckiger Bachitis  gelitten  hatte. 

Während  man  also  in  einem  solchen  Falle  geradezu  von  der 
Vererbung  der  Rachitis  oder  wenigstens  von  einer  Vererbung  der 
Disposition  zur  Rachitis  sprechen  kann,  darf  man  in  anderen  Fällen 
nicht  mehr  sagen,  als  dass  das  Kind  die  Disposition  zur 
Rachitis  mit  zur  Welt  gebracht  hat.  Denn  von  einer  Verer- 
bung der  Rachitis  kann  man  doch  nicht  wohl  sprechen,  wenn  bei 
den  Eltern  weder  durch  die  Anamnese,  noch  durch  die  Untersu- 
chung ein  Anhaltspunkt  für  eine  in  der  Jugend  durchgemachte 
rachitische  Affection  gewonnen  werden  kann.  Und  dennoch  ist  man 
genöthigt,  eine  angeborene  Disposition  anzunehmen,  wenn  man 
sieht,  wie  Kinder  wohlhabender  Eltern,  welche  selbst  nicht  rachi- 
tisch waren,  sammt  und  sonders  unter  den  günstigsten  Verhält- 
nissen rachitisch  werden,  oder  wenn  man  beobachtet,  wie  von  zwei 
Kindern  verschiedener  Abstammung,  welche  genau  unter  denselben 
Verhältnissen  gehalten  werden,  das  eine  nur  sehr  leicht,  das  andere 
aber  schwer  an  Rachitis  erkrankt.  Ich  sah  dies  z.  B.  einmal  in 
einer  armen  Familie  bei  einem  eigenen  und  einem  Kostkinde 
gleichen    Alters,    und    zwar  war    bezeichnender  Weise    nicht    etwa 
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das  fromdo  Kind  schwor  racliiiiscli  f^'cwonUui,  in  Wdldiom  VaUc 
man  au  oiuo  VdrnacliläHsi^nni«/  dnss(tll»Mri  liäUo  dniikon  können,  son- 
dern gerade  das  eigene  Kind  w;ir  .schwer  afTicirt,  während  das 
Pflegekind  fast  gäiizlic.li   vorscliont  g('1)li(!]»en    war'). 

Auch  aus  den  früher  niitgotliniitf.ii  Tahclhtn  geht  ganz  deut- 
lich hervor,  dass  nicht  wenige  Kindor  selbst  unter  ungünstigen 
Erniihrungsv(U-liiUinissen  nicht  rachitisch  wurden,  denn  es  waren 
von  den  Päppolkiudern  8-4  7„  gar  nicht  und  24-3  "/„  nur  ganz 
leicht  an  Eachitis  erkrankt,  nud  ebenso  waren  von  den  schlecht 
gcuährtou  Kindern  lO"/,,  gimz  frei  geblieben  und  nahezu  24"/,,  nur 
mit  dem  ersten  Grade  der  Rachitis  behaftet.  Da  es  nun  aber  ganz 
zweifellos  ist,  dass  eine  schlechte  Ernährung  im  Grossen  und  Ganzen 
die  Entstehung  der  Rachitis  befördert,  so  folgt  schon  aus  diesen 
Zahlen  allein,  dass  die  Schädlichkeit  an  und  für  sich  nicht  immer 
ausreicht,  um  die  Rachitis  zu  erzeugen,  sondern  dass  häufig  auch 
noch  ein  anderer  Factor  hinzutreten  muss,  nämlich  die  individuelle 
Disposition,  in  Folge  deren  dieselbe  Schädlichkeit  bei  verschiedenen 
Individuen  eine  verschiedene  Wirkung  hervorbringt. 

Diese  Disposition  ist  nun,  da  es  sich  um  eine  Krankheit 
handelt,  welche  gewöhnlich  in  den  ersten  Lebensmonaten  und 
ungemein  häufig  schon  vor  der  Geburt  beginnt,  offenbar  in  den 
meisten,  wenn  nicht  in  allen  Fällen  eine  angeborene.  Damit  ist 
freilich  noch  nicht  gesagt,  dass  diese  Disposition  auch  immer  ver- 
erbt, d.  h.  durch  den  Zeugimgsact  von  einem  der  Eltern  auf  die 
Frucht  übertragen  würde.  Die  angeborene  Disposition  kann 
ja  ebensogut  in  utero  erworben  worden  sein.  z.  B.  durch 
eine  quantitativ  oder  qualitativ  mangelhafte  placentare  Ernährung. 
Nur  wird  hier  eine  Grenze  zwischen  Disposition  und  Schädlichkeit 
ziemlich  schwer  zu  ziehen  sein,  denn  wenn  wir  eine  mangelhafte 
Ernährung  post  partum  als  eine  Schädlichkeit  betrachten,  so  wer- 
den wir  eine  solche  per  placentam  kaum  anders  beurtheilen  können. 
Dasselbe  wird  auch  von  schweren  Krankheiten  der  Mütter  während 
der    Schwangerschaft    gelten    müssen,    wenn    wir    sehen,    dass  die 


')  Ein  analoges  Factum  hat  uns  Ritter  raitgetheilt.  Zwei  arme  Fami- 
lien bewohnten  zusammen  eine  Stube,  und  auch  in  der  Nahrung  wurden  die 
Kinder  beider  Familien  ganz  gleich  gehalten.  Dennoch  erkrankten  sämmtliche 
Kinder  der  einen  Familie  an  Eachitis,  während  von  der  anderen  Familie  nur 
ein  Kind  erkrankte  und  alle  übrigen  frei  geblieben  sind. 
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Producte  solcher  Schwangerschaften  ungemein  leicht  rachitisch 
werden,  oder  gar  schon  mit  der  entwickelten  Kachitis  zur  Welt 
kommen.  Hier  ist  es  ebensogut  möglich,  dass  durch  eine  mangel- 
hafte Ernährung  von  Seite  der  kranken  Mutter  eine  Disposition 
des  Fötus  für  die  rachitische  Erkrankung  geschaffen  wird,  als  dass 
die  krankhaften  Eeize  direct  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  über- 
gehen. Ebensogut  können  auch  äussere  krankhafte  Reize,  wie  sie 
z.  B.  in  der  verdorbenen  Respirationsluft  enthalten  sind,  und  im 
extrauterinen  Leben  durch  die  Lungen  in  die  Säftemasse  des  Kindes 
eindringen,  auch  schon  vor  der  Geburt  der  Frucht  durch  Vermitt- 
lung des  mütterlichen  Kreislaufes  zugeführt  werden,  und  ich  für 
meinen  Theil  halte  es  für  ausserordentlich  wahrscheinlich,  dass 
dieser  Factor  nicht  wenig  zu  der  überaus  häufigen  intrauterinen 
Entwicklung  der  Rachitis  in  den  ärmeren  Bevölkerungsclassen 
beiträgt. 

Auch  in  anderer  Weise  kann  eine  angeborene  aber  nicht  ver- 
erbte Disposition  zur  rachitischen  Erkrankung  zu  Stande  kommen. 
So  haben  mich  z.  B.  vielfältige  Erfahrungen  gelehrt,  dass  Zwillinge 
viel  leichter  und  frühzeitiger  rachitisch  werden  als  Eiuzelgeburten. 
Bei  einer  Revision  meiner  Protokolle  fand  ich  bei  26  Zwilliugs- 
kindern  Notizen  über  den  Zustand  der  Ossification,  und  diese  26 
waren  alle  mit  Rachitis  behaftet.  Siebzehn  von  diesen  Kindern  waren 
die  einzigen  überlebenden.  Viermal  hatte  ich  Gelegenheit,  auch  den 
zweiten  Zwilling  zu  sehen,  und  in  diesen  4  Fällen  war  die  rachi- 
tische Affection  bei  beiden  graduell  nicht  sehr  verschieden.  Auch 
hier  dürfte  man  nicht  fehlgehen,  wenn  man  die  quantitativ  mangel- 
hafte placentare  Ernährung  für  diese  erhöhte  Disposition  zur  rachi- 
tischen Erkrankung  verantwortlich  macht. 

Eine  sehr  analoge  Thatsache  geht  ebenfalls  aus  meinen  Be- 
obachtungen mit  ziemlicher  Sicherheit  hervor,  dass  nämlich  die 
überlebenden  Frühgeburten  häufiger  und  früher  an  Rachitis  er- 
kranken, als  dies  im  Durchschnitte  bei  den  reif  geborenen  Kindern 
der  Fall  ist.  Hier  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  möglicher  Weise 
die  Widerstandsfähigkeit  des  noch  nicht  völlig  entwickelten  Organis- 
mus gegenüber  den  Schädlichkeiten,  welche  im  extrauterinen  Leben 
auf  das  zarte  Wesen  einstürmen,  eine  abnorm  geringe  ist;  und 
damit  wäre  allerdings  wieder  eine  angeborene,  und  doch  nicht  er- 
erbte Disposition  zur  Rachitis  gegeben. 
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Von  oinif^nii  Autoioii  ist  uiicli  dio  i5oii;iiJ))luuf,'  auf^fstollt 
Word«!!,  (Ifiss  in  sehr  kindorreichon  Ehon  dio  späteren  Kinder 
l)().soii(l(ws  liiiiififf  rucliiliscli  vvcrdnn.  A  i)rioii  hat  o.s  üiich  zirjmlirh 
viol  für  «icli,  (lass  solclio  Kiudor  von  Soito  der  durch  zahlroicho 
Gobuiton  und  Lactatiouen  herabgokommonon  Mütter  weder  intra 
noch  oxtra  iitoruin  in  aiisroiclHuidor  WcIho  ernälirt  werden,  und 
dadurch  ontwodor  dircct  rachitisch  werden,  oder  anderen  Schädlich- 
keiten gef^onübor  nicht  die  genügende  liesisti-nzfähigkeit  besitzen. 
Da  nun,  wie  ja  allgcinoin  bekannt  ist,  und  wie  ich  sofort  ziffer- 
mässig  nacliwüisen  werde,  die  Zahl  der  Geburten  in  den  Ehen  der 
ärmeren  Bevölkerung  im  Durchschnitte  eine  sehr  grosse  ist,  so  war 
ich  von  vorneheroiu  geneigt,  auch  in  diesem  Umstände  eine  der 
Ursachen  zu  sehen,  warum  die  Kachitis  bei  den  Unbemittelten  um 
so  Vieles  häufiger  und  intensiver  auftritt,  als  bei  den  Wohlliabonden. 
Um  mir  nun  hierüber  Gewissheit  zu  verschaffen,  habe  ich  durch 
längere  Zeit  bei  allen  im  Ambulatorium  vorgestellton  Kindern 
unter  3  Jahren,  und  zwar  bei  den  rachitischen  und  den  nicht  rachi- 
tischen, angemerkt,  das  wievielte  Kind  es  in  der  Reihe  seiner  Ge- 
schwister war,  und  habe  diese  Kinder  (1688  an  der  Zahl)  in  die 
einzelnen  Eubriken  der  folgenden  Tabelle  (S.  88)  eingereiht. 

In  dieser  Tabelle  findet  vor  Allem  die  allgemeine  Annahme 
von  dem  grossen  Kinderreichthum  der  ärmeren  Bevölkeruugsclassen 
ihre  volle  ziffermässige  Bestätigung.  Wir  sehen  nämlich,  dass  sich 
die  Rubriken  1.  —  6.  immer  in  sehr  grossen  Zahlen  bewegen,  dass 
aber  7.  — 12.  Geburten  keineswegs  zu  den  Seltenht^iten  gehören, 
und  dass  nur  die  noch  grösseren  Ziflfern  mehr  vereinzelt  auftreten. 
Ganz  anders  ist  aber  das  Resultat  in  Bezug  auf  die  Häufigkeit  der 
Rachitis  überhaupt  und  ihrer  verschiedenen  Grade  bei  den  frühen 
Geburten  und  bei  den  Spätgeborenen.  Vergleicht  man  nämlich  die 
zwei  Hauptgruppen  (1.  — 7.  und  8.  — 17.)  miteinander,  so  ergibt 
sich  zu  unserer  Ueberraschuug,  dass  die  spätgeborenen  Kinder 
nicht  nur  nicht  häufiger,  sondern  im  Gegentheile  ent- 
schieden seltener  rachitisch  werden  (lO^f/^,  Rachitisfreie  in 
der  2.  Gruppe  gegen  14-6'^/o  in  der  1.  Gruppe),  und  dass  auch  die 
schweren  Formen  der  Rachitis  (III.  und  IV.  Grad)  bei  den  Spät- 
geborenen  entschieden  seltener  vorkommen  als  bei  den  frühen 
Kindern.    Besonders  interessant  ist  es,   dass  gerade  ein  fünfzehntes 
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Das 
wievielte  Kind 


Keine 
Zeichen 

von 
Kachitis 


Rachitisch 


I.  Grad 


II.  Grad 


III.  Grad] IV.  Grad 


Summe 


1.  Kind  .  . 

(in  7o) 
i.   Kind   .  . 

(in  7o) 
3.  Kind  .  . 


38 
(15-6) 

44 
(14-7) 

47 

27 

21 

31 

13 


76 
(31-3) 

84 
(28-2) 

82 

58 

39 

40 

26 


78 
(32-1) 

91 
(30-5) 

89 

72 

56 

57 

28 


49 
(19-8) 

65 
(21-8) 

67 

55 

52 

32 

19 


3 

(1-2) 
14 

(4-7) 
16 
13 
14 
10 
4 


294 

298 

301 
225 
182 
170 
90 


1.— 7.  Kind  . 

(in  7o) 


221 

(14-6) 


405 

(26-8) 


471 

(31-2) 


339 

(22-4) 


74 
(4-9) 


1510 


8.  Kind 

9.  « 

10.  « 

11.  " 

12.  r 

13.  T. 

14.  » 

15.  n 

16.  ■>■) 

17.  " 


12 
8 
4 
2 
6 

1 

1 


24 

11 

6 

6 

5 


19 

17 

5 

7 

5 


14 

2 

7 

1 

5 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

— 

— 

— 

71 
54 
22 
18 
18 

1 
3 


■17.  Kind 
(in  7o) 


34 

(19-1) 


52 

(29-2) 


55 

(30-9) 


30 

(16-8) 


7  - 
(3-9) 


178 


Totalsumme 
(in  7o) 


255 

(15-1) 


457 

(27-0) 


526 

(31-2) 


369 
(21-9) 


81 
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imd  oiii  sidltzdliiitos  Kiiul  faii/  l'roi  von  Kucliitis  })firini<lfiri  wniflfin. 
Dus  l()t/,t(U()  liiiho  ich  (irsl,  voi-  K'mznin  Ix'i  Gdhi^^mhuit  dor  Irniifiiiig 
gesehen.  Ks  wii,r  i^in  nii'jcwr.linlifli  hliiliondos  Kind,  o})wohl  die 
Mutier  dossdllxüi  nWr.  17   Kindor  sdbor  ^'oslillt  Iwitto. 

Nucli  ;t,ll<ul('.ni  i)iiis8ün  wir  also  darunf  vriizicliton,  in  df^r  grös- 
seren Zalil  d(u-  (ieburten  ein  ätiologisches  Moment  für  dio  Rachitis 
der  Hpiltdr  gül)(>r(Mion  Kind(*r  zu  finden.  Im  Gogentheilo  wäre  man 
fast  versucht,  sicli  dio  unliiughaio  Thatsache,  dass  die  späterge- 
boreuen  Kinder  sicli  widerstandsfähiger  gegen  die  verschiedenen 
Eachiiis  orzout^'ondon  Scliädlichkciten  erwiesen  liahen,  in  der  Weise 
zu  erklären,  dass  die  Mütter  durch  das  regelmässig  wiederholte 
Fortpflauzungsgeschäft  gewissermasseu  für  diese  Function  geübt 
oder  trainirt  werden,  und  eine  immer  grössere  Eignung  für  dasselbe 
erlangen. 

Ebensowenig  können  wir  nach  unseren  Erfahrungen  dem  vor- 
gerückteren Alter  der  Eltern  einen  erheblichen  Einfluss  auf 
die  Entstehung  der  Rachitis  zugestehen.  Bei  den  Frauen  bewegt 
sich  die  Zeugungsperiode  ohnedem  in  engeren  Grenzen,  und  es 
geht,  wie  wir  gesehen  haben,  aus  unserer  Statistik  keineswegs 
hervor,  dass  die  späteren  Geburten,  welche  jedenfalls  zumeist  einem 
vorgerückten  Alter  der  Mutter  entsprechen,  mehr  zur  Kachitis 
dispouiren,  als  die  frühereu.  Ausserdem  kommt  noch  in  Betracht, 
dass  gerade  unter  den  Unbemittelten  die  Männer  verhältnissmässig 
früh  heiraten,  und  dass  hier  die  Fälle  überaus  häufig  sind,  wo  die 
Männer  ebenso  alt  oder  sogar  jünger  sind,  als  ihre  Frauen,  während 
bekanntlich  bei  den  Wohlhabenden  die  Altersdiffereuz  zu  Ungunsten 
des  Mannes  die  Regel,  und  diese  Differenz  häufig  eine  sehr  bedeu- 
tende ist.  Aber  auch  manche  Einzelerfahrungen  sprechen  nicht  sehr 
für  den  ungünstigen  Einfluss  des  vorgerückteren  Alters  der  Eltern 
auf  die  Rachitis  der  Kinder.  In  einer  wohlhabenden  Familie  meiner 
Clientele  war  z.  B,  der  Yater  bei  der  Geburt  des  19.  Kindes  56, 
die  Mutter  42  Jahre  alt,  und  dieses  Kind,  welches  jetzt  4  Jahre 
alt  ist  und  seit  seiner  Geburt  in  meiner  unausgesetzten  Beobachtung 
stand,  hat  niemals  irgend  ein  Zeichen  von  Rachitis  dargeboten  und 
ist  überhaupt  das  Muster    eines  gesunden    und    kräftigen  Kindes'). 


')  Dieser  Fall  erscheint  nicht  in  der  obigen  Tabelle,  Avelche  ausschliess- 
lich aus  den  Protokollen  des  Ambulatoriums  zusammengestellt  wurde. 
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Damit  soll  Dicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  in  einzelnen  Fällen 
möglicher  Weise  auch  dieses  Moment  eine  angeborene  Disposition 
des  Kindes  zur  Eacbitis  bedingen  kann,  aber  der  Gesammtzahl  der 
rachitischen  Kinder  gegenüber  spielt  dasselbe  gewiss  nur  eine  ver- 
schwindende Rolle. 

Von  etwas  grösserer  Bedeutung  ist  meiner  Ansicht  nach  die 
grosse  Jugend  der  Mutter  im  Vereine  mit  einer  schwäch- 
lichen'Constitution  der  letzteren.  Auch  dieses  Moment  dürfte 
sich  bei  der  Aetiologie  der  Rachitis  kaum  in  sehr  grossen  Zahlen 
ausdrücken  lassen.  Wenigstens  ergibt  die  obige  Tabelle  für  die  erst- 
geborenen Kinder,  bei  denen  die  Mütter  jedenfalls  am  jüngsten 
waren,  eher  ein  etwas  günstigeres  Verhältniss,  als  für  die  Gesammt- 
zahl. Aber  die  individuelle  Beobachtung,  speciell  in  der  Privat- 
praxis, wo  die  wichtigsten  Schädlichkeiten,  wie  schlechte  Ernährung, 
verdorbene  Luft  und  mangelhafte  Pflege  überhaupt  zumeist  weg- 
fallen, gibt  doch  einige  bestimmtere  Anhaltspunkte  für  dieses  ätiolo- 
gische Moment.  Ich  habe  nämlich  einige  Male  gesehen,  dass  sehr 
jung  verheiratete  zart  gebaute  aber  sonst  ganz  gesunde  Frauen  von 
gesunden  Männein  Kinder  geboren  haben,  welche  trotz  ihres  son- 
stigen scheinbar  normalen  Verhaltens  und  trotz  der  günstigsten 
äusseren  Verhältnisse  (gesunde  Ammen,  Landaufenthalt  im  Som- 
mer u.  s.  w.)  dennoch  der  Reihe  nach  rachitisch  wurden,  und  dass 
sich  erst  bei  den  späteren  Kindern  eine  Abnahme  in  der  Intensität 
der  rachitischen  Affection  geltend  gemacht  hat. 

Da  es  sich  in  diesen  Fällen  nur  um  eine  zarte  Constitution 
der  Mütter  gehandelt  hat,  so  ist  auch  hier  eine  erbliche  Ueber- 
tragung  der  Disposition  zur  Rachitis  nicht  sichergestellt,  da  es  ja 
möglich  und  auch  wahrscheinlich  ist,  dass  zum  Theile  wenigstens 
diese  Disposition  sich  erst  intrauterin  durch  die  quantitativ  oder 
qualitativ  mangelhafte  Ernährung  des  Fötus  herausgebildet  hat. 
Eine  solche  erbliche  Uebertragung  der  Disposition  wäre  eigentlich 
nur  dann  mit  Sicherheit  anzunehmen,  wenn  man  nachweisen  könnte, 
dass  schwächliche  oder  mit  chronischen  Krankheiten  behaftete 
Väter  häufiger  rachitische  Kinder  erzeugen,  als  gesunde.  Dieser 
Nachweis  ist  aber  gerade  für  die  grösseren  Zahlen  durch  die  Ver- 
hältnisse sehr  erschwert,  weil  wir  im  Ambulatorium  die  Väter  fast 
niemals  zu  sehen  bekommen,  und  die  Angaben  der  Mütter  über  den 
Gesundheitszustand  ihrer  Männer  nicht  verlässlich  sind. 
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Im  Alli'T.moiiKin  ist  ns  nun  im  hohon  Orado  w;ihr,sc,hf!inlich, 
(liiss  z.  I».  <li('  I\iiMl(^i'  von  I  ii  Im  i  cii  iJiHoii  Vätorn  im  Grossen  und 
Ganzen  nn^ln-  ymv  l>,;i,c,liil,is  disponiron  werdon,  al«  die  Kinder  {?o- 
sundoi'  Viiior.  Alx^r  mnlir  als  voroinzoltn  Hcobachtiinf^on  kann  ich 
auch  liinliii-  njclil,  voi'hiin'.'dn,  und  dioscn  stfdit,  wiodor  ('in  Fall 
gegoiiübiir,  in  woh^lion  das  Kind  dincs  Piitliisikors,  obwohl  es 
schwäclilich  war,  dnnnocli  frei  von  Kiicliitis  gobliobon  ist,  aller- 
diiiL-s  untor  ddn  [fünsiiiislon  ilussoren  Verliälinisson,  Säiigung  durch 
dio  kr;iliiü;i>  Muttnr,  oüuytige  Wohnungsvorliältnisse,  Landaufent- 
luüt  otc.  Die  An,(]f;i,bo  von  Kittor,  na(;h  welclicu  von  14  Vätern 
racliitisclior  Kindoi-,  deron  Ge.sundlioitsznstand  oriiirbar  war,  gerade 
die  Hallte  mit  Tiiberculose  behaftet  war,  würde  allerdings  zu 
Gunsten  dieser  tiicorcitischeu  Voraussetzung  sprechen,  aber  sie  be- 
wegt sicli  leider  in  viel  zu  kleinen  Zahlen,  um  darüber  endgiltig 
zu  entscheiden.  Auch  über  den  sehr  wahrscheinlichen  befördernden 
Eiufluss  der  elterlichen  Scrophulose  auf  die  Kachitis  der  Kinder 
fohlen  uns  die  grösseren  Zahlenangaben.  Was  die  Syphilis  der 
Eltern  anlangt,  so  ist  dieselbe  insoferne  ein  wichtigeres  ätiolo- 
gisches Moment,  als  diejouigen  Kinder,  welche  die  specifische 
Krankheit  von  ihren  Eltern  ererbt  haben ,  ungemein  häutig  au 
Kachitis  erkranken.  Hier  ist  aber  nicht  die  Disposition  zur  Rachitis 
vererbt  worden,  sondern  ein  specifisches  Agens,  welches  einerseits 
die  Ernährungs-  und  Wachsthumsvorgäuge  des  Kindes  in  hohem 
Grade  beeinträchtigt,  und  andererseits  höchst  wahrscheinlich  direct 
als  krankhafter  Reiz  auf  die  osteogenen  Gewebe  einwirkt.  Es  würde 
sich  also  nur  fragen,  ob  jene  Kinder  syphilitischer  Eltern,  welche 
aus  irgend  einem  Grunde  (Abschwächuug  der  elterlichen  Vever- 
bungsfähigkeit  oder  intensivere  Quecksilberbehandlung  vor  der  Zeu- 
gung) die  specifische  Krankheit  nicht  ererbt  haben,  dennoch  eine 
grössere  Disposition  zur  rachitischen  Erkrankung  aufweisen.  Ich 
habe  nun  allerdings,  da  ich  seit  Jahren  in  meinem  Ambulatorium 
alle  syphilitischen  Familien  imd  ihre  Abkömmlinge  genau  in  E\idenz 
halte,  reichliche  Gelegenheit,  solche  Kinder  zu  sehen,  aber  ich  war 
nicht  im  Stande,  irgend  ein  auffälligeres  Moment  in  dem  Verhalten 
dieser  Kinder  a'egen  die  Rachitis  zu  coustatiren. 

Zum  Schlüsse  müssen  wir  uns  noch  die  Frage  vorlegen,  ob 
vielleicht  in  dem  Geschlechte  der  Kinder  eine  besondere  Dis- 
position zur  rachitischen  Erkraukuni;"  o-elesfeu  ist.  Diese  Fra^e  kann 
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ich  miu,  in  üobereinstimmiiug  mit  Ritter  u.  A.  bestimmt  ver- 
neiueu.  .denn  als  ich  einmal  mehr  als  1000  Fälle  von  nacheinander 
erschienenen  schweren  Eachitisfällcn  (III.  und  IV,  Grad)  nach  dem 
Geschlechte  ordnete,  zeigte  es  sich  zwar,  dass  einmal  die  Knaben 
den  Mädchen,  ijnd  dann  wieder  die  Mädchen  den  Knaben  den  Eang 
abliefen,  dass  aber  schliesslich  die  Zahlen  sich  immer  wieder  aus- 
geglichen haben.  Dagegen  habe  ich  einmal  die  bemerkeuswerthe 
Beobachtung  gemacht,  dass  unter  7  Geschwistern,  wo  Knaben  und 
Mädchen  miteinander  abwechselten,  sämmtliche  4  Mädchen  frei  von 
Rachitis  geblieben  waren,  während  alle  8  Knaben  eine  bedeutende 
Rachitis  aufwiesen.  Hier  mnss  man  allerdings  an  eine  Disposition 
denken,  die  aus  einem  räthselhaften  Grunde  blos  auf  die  Knaben 
übergegangen  ist. 

Damit  hätten  wir  nun,  wie  ich  glaube,  die  wichtigsten  Ver- 
hältnisse kennen  gelernt,  imter  denen  die  klinische  Beobachtung 
die  rachitische  Knochenaffection  sich  heranbilden  sieht.  Aber  damit, 
dass  wir  die  häufige  Coincidenz  der  Rachitis  mit  den  eben  charak- 
terisirten  abnormen  Verhältnissen  constatirt  haben,  besitzen  wir 
noch  keine  Erklärung  dafür,  in  welcher  Weise  diese  Schädlichkeiten 
im  Stande  sein  sollen,  jenen  Entzündungsprocess  in's  Leben  zu 
mfen,  welchen  wir  ohne  Ausnahme  in  allen  Fällen  von  rachitischer 
Erkrankung  an  den  Appositionsstellen  der  wachsenden  Knochen 
beobachten.  Der  überaus  mannigfaltigen  Aetiologie  der  Rachitis 
steht  also  einstweilen  das  einheitliche  anatomische  Bild  dieser 
Krankheit  noch  ziemlich  unvermittelt  gegenüber.  Den  hier  noch 
fehlenden  Mittelgliedern  nachzuforschen,  soll  nun  die  Aufgabe  des 
folgenden  Kapitels  sein. 


Fünft eH  Kapittl. 
Theorie  der  Rachitis. 

Physiologische  und  patliologische  Reize.    Identität  von  Reiz  und  Läsion.    Ubi 
hiesio,  ibi  affiuxus.  Phosphonviikung.    Allgemeine  und  localc  Inanition.    Ana- 
lyse der  ätiologischen  Momente.  Das  Wesen  der  Rachitis. 

lu  einem  der  fiühoron  Kapitel  haben  wir  ausführlicli  die 
Gründe  dargelegt,  warum  gerade  die  ossificirendeu  Gewebe  an  den 
Appositiousstellen  der  wachsenden  Knochen  eine  besonders  hohe 
Empfindlichkeit  gegen  krankhafte  Keize,  deren  Anwesenheit  im 
Blute  wir  supponirt  haben,  besitzen  müssen.  Da  wir  nun  soeben 
die  verschiedeneu  äusseren  Einwirkungen  und  die  den  Individuen 
selbst  immanenten  abnormen  Verhältnisse  besprochen  haben,  unter 
denen  sich  der  entzündliche  Process  an  diesen  Theilen  des  wach- 
senden Skeletes  erfahrungsgemäss  herausbildet,  so  müssen  wir  uns 
nunmehr  darüber  klar  werden,  in  welcher  Weise  diese  ver- 
schiedenen abnormen  Verhältnisse  im  Stande  sind,  ent- 
weder die  entzündungserregenden  Beize  zu  schaffen, 
oder  die  durch  das  appositionelle  Knocheuwachsthum 
bedingte  Reizempfänglichkeit  der  ossificirendeu  Gewebe 
zu  erhöhen. 

Bevor  wir  aber  in  diesem  Sinne  eine  Analyse  der  mannig- 
faltigen ätiologischen  Momente  der  Eachitis  unternehmen,  müssen 
wir  uns  vorerst  darüber  verständigen,  was  wir  unter  entzündlichen 
Reizen  verstehen,  und  wie  wir  uns  ihre  unmittelbare  Einwirkung 
auf  die  von  ihnen  betroffenen  Gewebe  vorstellen  wollen.  Leider 
muss  von  einer  tiefer  greifenden  Erörterung  dieses  hoch^vichtigen 
Themas,  in  welche  nothwendiger  Weise  die  ganze  überaus  schwierige 
und    verwickelte  Eutzüudimgsfrage    einbezogen  werden  müsste.    an 


94  Pathogenese  der  Eacliitis. 

dieser  Stelle  Abstand  cfenoinraeu  werden,  weil  uns  eine  solche  weit 
über  das  uns  vorgesteckte  Ziel  hinausführen  würde.  Ich  muss  mir 
daher  vorbehalten,  an  einer  anderen  Stelle  den  Nacliweis  zu  liefern, 
wie  überaus  fruchtbar  sich  gerade  das  histologische  Studium  der 
Knochen-  und  Knorpelentzündung  für  die  Theorie  der  Entzündung 
gestaltet,  und  wie  insbesondere  die  Frage  nach  der  Herkunft  der 
zelligen  Entzündungsproducto  gerade  von  diesem  Punkte  aus  eine 
befriedigende  Antwort  finden  kann.  Hier  müssen  wir  uns  darauf 
beschränken,  die  Natur  der  entzüudimgserregenden  Keize  und  die 
Art  ihrer  Einwirkung  auf  die  lebenden  Gewebe  nur  insoweit  in 
Erwägung  zu  ziehen,  als  dies  unbedingt  nothwendig  erscheint,  um 
eine  Verständigung  über  den  Zusammenhang  der  rachitiserzeugeu- 
den  Schädlichkeiten  und  der  histologisch  nachweisbaren  rachitischen 
Veränderungen  zu  ermöglichen. 

Wenn  wir  nun  das  Wesen  der  uns  bekannten  entzün- 
dungserregenden Reize  und  der  Reize  überhaupt  (mit  Inbegriff 
der  physiologischen)  näher  ins  Auge  fassen,  so  müssen  wir  zu  dem 
Resultate  gelangen,  dass  ihnen  insgesammt  nur  eine  einzige  directe 
Einwirkung  auf  die  lebenden  Gewebe  zugeschrieben  werden  kann, 
und  dass  sie  in  erster  Linie  niemals  etwas  anderes  bewirken  können, 
als  dass  sie  grössere  oder  kleinere  Theile  der  lebenden  Substanz 
zerstören,  oder,  was  auf  dasselbe  hinausläuft,  die  einem  jeden  le- 
benden Partikelchen  innewohnende  Neigung  zum  Zerfall  oder  zur 
Umwandlung  in  nicht  lebende  Substanzen  in  einem  gewissen  Grade 
beschleunigen.  Eine  andere  unmittelbare  Wirkung  der  uns  be- 
kannten Reize,  also  der  mechanischen  (Druck,  Stoss,  Schnitt  u.  s.  w.), 
der  thermischen,  der  chemischen  und  toxischen,  sowie  auch  der 
elektrischen  (welche  offenbar  in  letzter  Instanz  elektrolytisch,  also 
wieder  chemisch  einwirken),  scheint  mir  durchaus  undenkbar.  Ist 
mm  die  Intensität  des  Reizes  eine  geringe,  und  ist  daher  der  durch 
denselben  herbeigeführte  Zerfall  organisirter  Theile  ein  verhältniss- 
mässig  beschränkter,  so  wirkt  derselbe  als  physiologischer 
Reiz,  weil  eben,  solange  der  normale  Bestand  der  organischen 
Theile  und  damit  auch  der  physiologische  Zustand  aufrecht  erhalten 
werden  soll,  der  beschleunigte  Zerfall  der  organischen  Substanz  immer 
auch  sofort  von  einer  ebenso  beschleunigten  Regeneration  derselben 
gefolgt  sein  muss-,  und  es  scheint  mir  sogar  in  hohem  Grade  wahr- 
scheinlich,   dass    sowohl    die    durch  physiologische  Reize  hervorge- 
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riifonn  Proioplii.siniiJxiwufjiiii«,'',  iils  luic.li  dio  spiicilii-clKtii  Fiinctioiinn 
clor  liölior  (»iniiiiisiildii  (lowolxi  (Miiskol,  Drüsen.  Norvrin  ii.  h.  w.) 
in  letzter  Instanz  imiiMir  vvi(u|(ir  uns  (lonselhon  zwei  Factoron  sich 
zus;i,inin(nis(ti/,(iii,  iiiunlicJi  uiih  oiiuini  Zcrfiillo  kh'iristur  orf/Hiiisdior 
und  lüboudnr  'riioilciion,  wolcho  sol'ort  von  (Mnc.iii  Antliiin  nouor 
solcher  Thoilchen  gefolgt  ist. 

Dor  i);i,l,lio]oyisc  lio  I\(uz  untersclieidot  sidi  nun  von  dorn 
pliysiologisclion  niM/iti,'  und  ulhiin  durcli  .soino  Tntonsitüt,  und  dc.^liall) 
kann  aiicli  or  zunächst  nichts  audores  liorvorhringcu,  als  wieder  nur 
einen  Zerfall  von  lebender  Substanz.  Nur  erreicht  dieser  Zerfall 
diesmal  eine  solche  AusdolinunL',  dass  er  nicht  mohr,  oder  wenig- 
stens nicht  sofort,  und  auch  nicht  mehr  volLständig  durch  die 
Regeneration  gedeckt  werden  kann.  Damit  ist  aber  auch  schon  ein 
diiuerndor  patliologischor  Zustand  gegeben,  welcher,  wenn  er  nicht 
zur  völligen  Ertödtuug  des  Organismus  oder  weiterer  Strecken  des- 
selben führt,  imausweichlich  von  jenem  Complexe  von  Erscheinungen 
gefolgt  ist,  welche  wir  unter  dem  Namen  der  Entzündung  zu- 
sammenfassen. 

Die  nächste  Folge  eines  solchen  über  das  normale  Maass 
weit  hinaus  gehenden  Zerfalles  lebender  Theilchen  muss  aber  noth- 
weudiger  Weise  sein,  dass  damit  in  einem  gewissen  Terrain  des 
Organismus  und  der  ihn  zusammensetzenden  Gewebe  die  Wider- 
stände gegen  die  Strömung  der  Gewebssäfte  bedeutend 
vermindert  werden.  Es  wird  also  ein  leichter  durchströmbares 
Gebiet  geschaffen,  zu  welchem  nach  rein  physikalischen  Gesetzen 
die  Gewebsflüssigkeiten  von  allen  Seiten  in  grösseren  Massen  und 
mit  einer  verstärkten  Geschwindigkeit  hinströmen.  Die  längst  be- 
kannte Thatsache,  dass  der  pathologische  Reiz,  oder  wie  man  früher 
sagte,  der  Stimulus  immer  und  überall  von  einem  Affluxus  der 
Gewebssäfte  gefolgt  ist,  wird  eben  erst  dadurch  verständlich,  dass 
sich  ein  jeder  Reiz  in  letzter  Linie  immer  wieder  in  eine  Gewebs- 
läsion  auflösen  lässt,  und  w^enn  wir  daher  sagen:  ubi  laesio,  ibi 
affluxus,  so  registriren  wir  damit  nicht  mehr  ein  nacktes  empirisches 
Factum,  sondern  wir  sprechen  damit  zugleich  aus,  dass  der 
pathologische  Reiz,  welchen  wir  der  Gewebsläsion  gleich 
setzen,  nothweudiger  Weise  nach  den  Gesetzen  der 
Hvdrostatik  von  einer  verstärkten  Strömung  derGewebs- 
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flüssigkeiteu    iu  der  Richtuug    der    vermindertou  Wider- 
stände- gefolgt  sein  muss. 

Ich  glaube  uiin,  dass  mir  —  an  einem  anderen  Orte  —  der 
Nachweis  leicht  gelingen  wird,  dass  sich  sämmtliche  Vorgänge  bei 
der  Entzündung  direct  oder  indirect  auf  diese  unmittelbare  Wirkung 
des  entzündlichen  Reizes  oder  der  primären  Gewebsläsion  zurück- 
führen lassen.  Für  unseren  jetzigen  Zweck  reicht  es  aber  vollkommen 
aus,  wenn  wir  uns  vorstellen,  dass  im  Blute  circulirende  reizende 
Substanzen  oder  auch  die  abnorm  zusammengesetzte  Blutflüssigkeit 
selber  einen  beschleunigten  Zerfall  in  den  feinsten  Theilchen  der 
unmittelbar  vom  Blute  berieselten  zarten  Gefässwände  oder  des  die 
offenen  Bluträume  umgrenzenden  jungen  protoplasmatischen  Stroma 
herbeiführen.  Durch  einen  solchen,  das  physiologische  Maass  über- 
schreitenden und  daher  nicht  sofort  von  einer  ausreichenden  Re- 
generation gefolgten  Zerfall  wird  eine  krankhaft  gesteigerte 
Durchlässigkeit  oder  Durchströmbarkeit  der  Gefässwände 
und  der  unmittelbar  benachbarten  Gewebe  geschaffen, 
und  damit  allein  ist  schon  der  Entzündungsprocess  und  die  ganze 
Serie  der  von  ihm  abhängigen  Erscheinungen  iu  den  ossificirenden 
Gewebsschichten  gegeben.  Ist  nun  der  DifFusiousstrom  der  Gefässe 
gesteigert,  so  wird,  genau  so  wie  bei  den  normalen  Wachsthums- 
vorgängen,  das  Knorpel-  und  Knochengewebe  in  ihrer  unmittelbarsten 
Umgebung  beseitigt  und  durch  indifferentes  Gewebe  (Knorpel-  oder 
Knochenmark)  ersetzt,  zugleich  werden  aber  auch  einzelne  Saft- 
bahnen innerhalb  der  Knorpel-  oder  Knochengrundsubstanz  durch  die 
vermehrte  Saftströmung  in  Blutbahnen  umgewandelt,  es  erfolgt  also 
eine  abnorme  Neubildung  von  Blutgefässen,  und  auch  in  der  Um- 
gebung dieser  neugebildeten  Blutgefässe  wird  die  specifische  Knor- 
pel- und  Knochenstructur  aufgehoben,  und  junges  Bilduugsgewebe 
tritt  an  ihre  Stelle.  Auch  alle  anderen  Erscheinungen  der  Rachitis, 
mit  Einschluss  der  Knorpelwucherung  und  der  Kalkarmuth  der  neu- 
gebildeten knöchernen  Theile,  sind,  wie  wir  gesehen  haben,  eine 
unmittelbare  Folge  des  krankhaft  gesteigerten  Diffusionsstromes 
aus  den  Blutgefässen  der  ossificirenden  Gewebe,  und  wenn  wir 
daher  wirklich  im  Stande  wären,  den  Nachweis  zu  führen,  dass  die 
früher  charakterisirten  Schädlichkeiten  geeignet  sind,  in  irgend 
einer  Weise  eine  vermehrte  Durchlässigkeit  der  jungen  Gefässwände 
und    der   sie    umgebenden  neu  apponirten   jungen  Gewebsschichten 
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horl)oizufuliron,  so  wilro  damit  din  l'atliogenoso  dos  rachitischen 
Procossos  in  ^^onü^^ondor  Woiso  klarf^olo^'t. 

Diese  Anuahmo,  dass  oiue  Zerstörung  feinster  Theilchen  der 
Gofässwändo  und  iliror  niichstnn  llm^i'hun^  zur  Er/,fu;.''unt(  eines 
entzimdliclien  rrocossos,  spociell  in  diesen  Thoilen  des  wachsenden 
Knochonsystoms,  ausreicht,  beruht  nun  nicht  etwa  ausschliesslich 
auf  oinor  tlioorotischen  Deduction,  sondern  sie  ist  durch  die  Ex- 
porimonto  übor  den  Eiufluss  grösserer  Phosphorgaben  auf 
die  wachsenden  Knochen  und  über  die  durch  die  Inanition  herbei- 
geführten Veränderungen  in  den  letztnren  fast  in  den  Bereich  der 
diroctcn  Boobaclitung  gerückt  worden.  Die  im  Blute  circulirenden 
Phosphortheilcheu  können  ja,  wie  wir  an  einem  anderen  Orte  aus- 
führlicher begründet  haben  '),  kaum  eine  andere  Wirkung  auf  die 
Gefässwäude,  mit  denen  sie  in  unmittelbare  Berührung  kommen, 
ausüben,  als  dass  sie  kleinste  Theilchen  derselben  zerstören,  und 
in  der  That  sehen  wir  nach  der  Verabreichung  grösserer  Phosphor- 
dosen au  wachsende  Thiere  in  den  ossificireuden  Geweben  analoge 
Veränderungen  auftreten,  wie  wir  sie  auch  in  den  histologischen 
Bildern  rachitisch  afficirter  Knochen  gefunden  haben. 

Noch  klarer  stehen  indessen  die  Verhältuiss;e  bei  der  Ina- 
nition. Lässt  man  sehr  junge  Thiere  durch  einige  Tage  ganz 
ohne  Nahruugszufuhr,  so  findet  man  an  denselben  Stellen  der 
wachsenden  Knochen  Veränderungen  vor,  welche  in  nianchen  Be- 
ziehungen eine  grosse  Aehnlichkeit  haben  mit  den  Bildern  der 
Kachitis  und  der  intensiveren  Phospborwirkuug.  Auch  hier  sehen 
wir  nämlich  eine  colossale  Erweiterung  und  eine  Ver- 
mehrung der  Blutgefässe,  und  Hand  in  Hand  damit  geht  eine 
gesteigerte  Einschmelzung  des  Knorpels  und  des  jungen  Knochens 
unter  der  Bildung  zahlreicher  neuer  Knochen gefäss-Kanäle  und 
colossaler  Massen  von  Myeloplaxen.  Die  Nabruugseutziehuug  kann 
aber  unmöglicli  in  einem  anderen  Sinne  wirken,  als  dass  die  Ge- 
webe, denen  kein  neues  Ernährungsmateriale  zugeführt  wird,  in 
beschleunigtem  Masse  zerfallen.  Dass  dieser  beschleunigte  Zerfall 
sich  gerade  an  jenen  Stellen  besonders  auffällig  macht,  wo  sich  die 
Ossification  vorbereitet  oder  vor  Kurzem  stattgefunden  hat.  darf 
uns  gewiss  nicht  überraschen,  wenn  wir  bedenken,  dass  gerade  hier 
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immer  junges  hinfälliges  Gewebe  gebildet  wird,  welches  aber  nicht, 
wie  in  den  expansiv  wachsenden  weichen  Strueturen,  in  der  ge- 
sammten  Ausdebnung  der  letzteren  zwischen  die  älteren  Theile  ein- 
geschoben ist,  sondern  in  Folge  des  appositionellen  Wachsthums 
an  räumlich  beschränkten  Stellen  und  in  zusammenhängenden  Massen 
sich  anhäuft.  Auch  die  Wandungslosigkeit  der  Gefässe  oder  viel- 
mehr das  Fehlen  einer  differenzirteu  Wandung  ist  nur  ein  Ausdruck 
des  Jugendzustandes  dieser  Gewebe,  uud  es  ist  begreiflich,  dass  ein 
Zerfall  dieser  indifferenten  protoplasmatischen  Substanz  in  der  un- 
mittelbarsten Umgebung  der  neu  entstandenen  Bluträume  noch  viel 
leichter  zu  Staude  kommen  muss,  als  die  Veiänderungen  in  den 
complicirter  gebauten  und  straffer  gewebten  Wandimgen  der  älteren 
Gefässe. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  müssen  wir  uns  auch  die  intimeren 
Vorgänge  bei  dem  im  ersten  Kapitel  beschriebenen  Experimente 
vorstellen,  bei  welchem  wir  durch  eine  künstlich  erzeugte  Blutleere 
in  einer  Extremität  eines  wachsenden  Thieres  einen  entzündlichen 
Zustand  in  den  Knochen  dieser  Extremität,  und  insbesondere  an 
den  Appositionsstellen  derselben  hervorgerufen  haben.  Hier  hat  es 
sich  eben  um  eine  locale  Inanition  gehandelt,  welche  offenbar 
gleichfalls  einen  beschleunigten  Zerfall  in  den  jungen  neuapponirten 
Geweben  und  speciell  in  dem  die  Blutgefässe  direct  umgebenden 
Antheile  derselben  zur  Folge  gehabt  hat. 

Wir  sehen  also,  dass  sowohl  eine  allgemeine  Nah- 
rungsentziehung, als  auch  die  Abschneidung  der  Nah- 
rungszufuhr zu  einem  Theile  des  wachsenden  Organismus 
imstande  ist,  in  kurzer  Zeit  einen  wohl  charakterisirten 
Entzündungszustand  an  den  Appositionsstellen  der 
Knochen  hervorzurufen.  Durch  diese  beiden  wichtigen  That- 
sachen  ist  aber  schon  der  causale  Zusammenbang  zwischen  einer 
grossen  Gruppe  von  rachitiserzeugenden  Schädlichkeiten  und  dem 
anatomisch  nachweisbaren  Entzünduugsprocesse  an  den  Knochen- 
wachsthumsstellen  vollständig  klargelegt.  Denn  dieselbe  oder  eine 
ähnliche  Wirkung,  welche  eine  allgemeine  oder  locale  Nahrungs- 
ßntziehung  binnen  wenigen  Tagen  hervorbringen  kann,  wird  eine 
durch  längere  Zeit  fortgesetzte  quantitativ  oder  quali- 
tativ   fehlerhafte    Ernährung   in   einem  etwas  längeren  Zeit- 
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raumo  zu  Riuiidt)  liriiif^Mtii  kiiiiiicii.  Sowohl  dio  fortgasolzto  Zufuhr 
oinos  Hclilochldii  J<J|•Iliilll•||^^^slll;ll(!^ials  von  uusson,  als  auch  oino  jodo 
fehlerhafte  Choniio  der  Vfudiumn^'  und  do8  .Stoffwechsels  wird  sich 
wjihrond  dor  Zeit  des  l(!l)h;ifl<in  VV;ulisi]ium.s  in.  einer  abnormen 
15e.sch;i,nniili()ii  der  nougchildcion  (iowcshsUKMlo  äussern  müssen,  und 
wird  sich  auch  im  ganzen  Organismus  durdi  schlechtes  Aussehen, 
durch  manKdlliaflo  r.((wiclitszuiiahnieii  und  durch  eine  grössere 
Vulnerabilität  des  betiollonen  Individuums  und  seiner  einzelnen 
Gewebe  und  Organe  geltend  machen.  An  jenen  Knochenenden  aber, 
an  denen  eine  sehr  onergisclio  Apposition  stattfindet,  wo  sich  also 
in  grösserer  Ausdehnung  ein  fehlerhaft  gebautes  und  daher  auch 
wenig  widerstandsfähiges  junges  Gewebe  anbildet,  wird  diese  Vulne- 
rabilität der  jungen  Gewebe  und  insbesondere  der  lockere  und 
labile  i^au  der  jungen  Gelässwäude  sehi-  leicht  zu  jenen  entzünd- 
lichen Vorgängen  und  ihren  Consequenzeu  führen,  welche  wir  als 
Kachitis  bezeichucn. 

Wenn  wir  nun  alle  hier  aufgezählten  Tbatsachen  überblicken, 
welche  uns  einen  Schluss  auf  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Ent- 
stehung des  racliitisclien  p]utzüMduugsprocesses  gestatten,  so  können 
wir  uns  die  Wirkung  der  Kachitis  erzeugenden  Schädlichkeiten  im 
Allgemeinen  in  dreierlei  Weise  vorstellen.  Entweder  bewirken  die- 
selben, dass  die  neu  appouirteu  Gewebstheile  und  insbesondere  die 
jungen  Gefässwäude  gleich  von  vorneherein  eine  wenig  widerstands- 
fähige, labile  Anlage  erhalten;  oder  die  normal  gebildeten  jungen 
Gewebe  werden  mangelhaft  ernährt  und  büsseu  ihre  ursprüngliche 
Resisteuzfähigkeit  ein;  oder  endlich  sie  unterliegen  der  directen 
reizenden,  d.  h.  also  zerstörenden  Einwirkung  seitens  abnormer 
Bestandtheile  des  sie  bespülenden  Blutes  und  der  sie  dm-chdiingenden 
Ernährungssäfte. 

Obwohl  nun  in  den  meisten  Rachitisfällen  höchst  wahrschein- 
lich alle  diese  drei  Momente  zu  gleicher  Zeit  in  die  Actiou  treten,  so 
wird  doch  gewiss  in  jedem  einzelnen  Falle  das  eine  oder  andere 
Moment  mehr  im  Vordergrunde  stehen.  So  denken  wir  bei  den  nu- 
tritiven  Schädlichkeiten  wohl  zunächst  au  einen  fehlerhaften 
Aufbau  und  an  eine  mangelhafte  Ernährung  der  neuge- 
bildeteu  Gewebe  au  den  Ossificationsstellen  der  Knochen.  Dennoch 
wird  aber  auch  die  Möglichkeit  nicht  ganz  abzuweisen  sein,  dass 
sich  in  Folge  einer  mauüelhafteu  Verdauuua;    oder    in  Folge    eines 
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fehlerhaften  Chemismus  des  allo^emeiueu  Stoff^Yechsels  abnorme 
Bestaudtheile  in  der  Blut-  und  Sältemasse  des  Kindes  entwickeln, 
welche  direct  reizend  oder  zerstörend  auf  die  Gefässwände  ein- 
wirken, uud  dadurch  ihr  feinstes  Gefüpe  lockern  und  für  den  Dif- 
fusionsstrom durchgängiger  machen. 

Bei  den  respiratorischen  Noxen  dürfte  wieder  das  letztere 
Moment  das  tonangebende  sein.  D^nn  abge?eben  davon,  dass  die 
Blut-  und  Säftemasse  durch  den  beeinträchtigten  Athmungsprocoss 
eine  abnorme  und  für  die  empfindlichen  jungen  Gewebe  „reizende" 
Beschaffenheit  annehmen  kann,  ist  es  auch  ganz  gut  möglich,  dass 
aus  der  hochgiadig  verunreinigten  Athmungshift  schädliche  Sub- 
stanzen, irrespirable  Gase  u.  dgl,  in  die  Blutmasse  übertreten,  und 
dass  diese  dann  aus  den  mehrfach  ausgeführten  Gründen  gerade  an 
den  ossificirenden  Geweben  der  wachsenden  Knochen  ihre  deletäre 
Thätigkeit  entfalten.  Man  denke  nur,  um  sich  diese  Möglichkeit 
zu  veranschaulichen,  an  die  direct  nachweisbaren  Zerstörungen, 
welche  eingeathmete  Phosphor-  und  Arsenikdämpfe  an  denselben 
Stellen  des  wachsenden  Knochensystems  hervorrufen.  Ausserdem 
mögen  aber  auch  unter  dem  Einflüsse  eines  mangelhaft  oxydirten 
und  durch  die  schlechte  Athmungsluft  verunreinigten  Blutes  später- 
hin die  neu  gebildeten  Gewebe  gleich  von  vorneherein  eine  abnorme 
und  ungewöhnlich  labile  Beschaffenheit  annehmen. 

Was  nun  den  rachitiserzeugenden  Einfluss  der  acuten  und 
chronischen  Kinderkrankheiten  anlaugt,  so  liegt  es  najie, 
bei  den  acuten  Krankheiten  zunächst  an  die  Ausbildung  dii-ect 
entzündungserregender  hämatogener  Noxen  zu  denken,  und  es 
scheint  mir  sogar  der  Erwägung  werth,  ob  nicht  bei  jenen  zahl- 
reichen, das  Kindesalter  besonders  häufig  und  intensiv  betreffenden 
Krankheiten,  die  wir  geneigt  sind  als  parasitäre  aufzufassen,  wie  die 
acuten  Exantheme,  die  croupöse  Pneumonie  u.  s.  w.,  dieselben 
Mikroparasiten,  die  in  den  anderen  Organen  und  Geweben  specifische 
Entzünduügsprocesse  hervorrufen,  in  Folge  der  früher  erwähnten 
Verhältnisse  immer  auch  an  den  Appositionsstellen  der  Knochen 
als  einfache  Entzündungsreize  wirken,  und  dadurch  den  rachitischen 
Process  entweder  einleiten  oder  eine  schon  bestehende  Entzündung 
wesentlich  verstärken.  Freilich  können  diese  krankhaften  Vorgänge 
sich  auch  in  der  Weise  geltend  machen,  dass  die  gesammten  Er- 
nährungsvorgänge unter    der  schweren    Erkrankung   leiden,    und  in 
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Fol^o  düssoii  dio  iioiij^nliildoinn  (iowobe  f^lidfh  von  vortioljtjruiii  «iiio 
abnorm  gvjiiiin-o  WidcrslHiiid-riilii;^d(oii  K"K""  Kinwirkiin^,'f-'n  dor  ver- 
schiödoiLsten  AH,  ()il;in<,'(in. 

Dassolbci  <fi]t  von  joiior  (•luonisclinii  IiifVicfionskrankbpit,  von 
wolchor  wir  w^issdu,  dass  sio  liiiiifig  iiud  Irübzoitig  dou  rachitischen 
Process  hmvornift,  nämlich  von  der  vororbten  Syphilis.  Auch 
hier  wirken  dio  Mikioorj;Mni,sm('n,  din  wir  zwar  noch  nicht  kennen, 
die  wir  aber  oluio  b(^sonders  lüljhafto  Phantasie  als  die  hrrciiar  dor 
syphilitischen  Kraiiklicit  voraussetzen  dürfen,  direct  cotzündungs- 
erregeud  in  den  ossilicireudcn  Gewe])en,  nnd  die  in  manchen  Fällen 
gerade  au  den  Stollen,  wo  das  appoiiirende  Wachsthum  der  Knochen 
stattfindet,  beobachteten  specifischen  Entzündungsprocesse  illustriren 
am  besten  unsere  Voraussetzung,  dass  jene  räumlich  beschränkten 
Stellen  eine  ganz  besondere  Keizerniifänglichkeit  für  jeden  im  Biute 
circulirenden  Entzündungsreiz  besitzen  müssen.  Aber  abgesehen  von 
dieser  hochgradigen  Wirkung  des  durch  Vererbung  auf  den  jungen 
Organismus  übertragenen  Giftes  sehen  wir  ja  bei  den  syphiliti.-clien 
Kindern  fast  ohne  Ausnahme  die  gewöhnlichen  Erscheinungen  der 
Rachitis,  und  es  scheint  also,  dass  das  Gift  in  man<hen  Fällen 
entweder  nur  eine  relativ  milde  Wirkung  ausübt,  und  daher  gar 
keine  specifischen  Erscheinungen  hervorruft,  oder  dass  vielleicht 
rasch  vorübergehende  specifische  Entzündungsprocesse  an  den  Appo- 
sitionsstelleu der  Knochen  den  Aubtoss  geben  zur  Entwicklung  der 
einfachen  rachitischen  Entzündung.  Aber  wenn  wir  auch  bei  der 
rachitischen  Knochenaffectiou  der  hereditär  Syphilitischen  das  Haupt- 
gewicht auf  die  directe  reizende  oder  zerstörende  Einwirkung  der 
Mikroparasiteu  an  den  Gefässwänden  der  ossificirenden  Gewebe 
legen  müssen,  so  ist  doch  auch  wieder  andererseits  zu  bedenken, 
dass  in  Adeleu  Fällen  die  Vereibuug  der  Syphilis  die  ganze  Ent- 
wicklung des  Fötus  und  des  geborenen  Kindes  in  hohem  Grade 
beeinträchtigt,  und  manchmal  zu  einer  mehr  oder  weniger  ausge- 
bildeten Cachexie  führt,  zum  mindesten  aber  —  mit  wenigen  Aus- 
nahmen —  ein  schwächliches  Aussehen  und  eine  sehr  langsame 
Gewichtszunahme  der  betroffenen  Kinder  verschuldet.  Es  ist  daher 
ganz  gut  möglich,  dass  in  solchen  Fällen  auch  die  jungen  proto- 
plasmatischen und  Gewebselemente  an  den  KnocheubilJungsslätten 
gleich  von  vorneherein  eine  abnorme  Beschaffenheit  und  eine  ge- 
ringere Resistenz  erlangen,  und  dass  die  zweifellos  gesteigerte  Dis- 
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Position  der   hereditär    sj^pliilitisclieu  Kiuder    zur    rachitischen    Er- 
kraukuuf^f  zum  Theile  auch  hierin  ihre  Begründung  findet. 

In  dieser  letzteren  Annahme  läge  zugleich  auch  der  Schlüssel 
für  Jone  Fälle,  hei  denen  die  Rachitis  ohne  nachweishare  schädliche 
Einflüsse  und  unter  den  scbeinhar  günstigsten  äusseren  Vorhältnissen 
entsteht,  sowie  auch  für  die  auffallende  Erscheinung,  dass  dieselbe 
Schädlichkeit  bei  Kindern  A^erschiedener  Abstammung  eine  ganz 
verschiedene  Wirkung  hervorbringt,  indem  die  einen  schwer,  die 
anderen  leicht  oder  gar  nicht  afficirt  werden.  Auch  hier  liegt  der 
Gedanke  nahe  genug,  dass  diese  angeborene  und  in  vielen  Fällen 
zweifellos  angeerbte  Disposition  in  einer  von  Haus  aus  abwei- 
chenden Beschaffenheit  der  jungen  Gewebstheile  an  dem 
Lieblingssitze  der  rachitischen  Affection  gelegen  sein  mag.  Ob  mm 
die  grössere  Vulnerabilität  oder  Hinfälligkeit  dieser  jungen  Gewebe 
in  einer  von  der  Norm  abweichenden  chemischen  Constitution,  oder 
in  einer  lockeren  Anordnung  des  feinsten  organischen  Netz-  oder 
Maschenwerkes  begründet  ist,  oder  ob  nach  beiden  Richtungen  hin 
Variationen  vorkommen,  können  wir  natürlich  nicht  entscheiden. 
Dass  aber  die  Gewebe  verschiedener  Individuen  eine  verschiedene 
Widerstandsfähigkeit  gegen  schädliche  Einwirkungen  haben,  und 
dass  eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  in  zahlreichen 
Fällen  angeboren  und  durch  Vererbung  von  einem  oder  beiden 
Eltern  auf  das  neue  Individuum  übergegangen  ist,  das  ist  durch  so 
zahlreiche  Erfahrungen  sichergestellt,  dass  es  wohl  keiner  neuer- 
lichen Beweisführung  bedarf.  Was  ist  denn  z.  B.  ein  scrophulöses 
Individuum  anderes,  als  ein  solches,  dessen  feinste  Gewebstheile 
entweder  so  leicht  zerstört  werden,  oder  sich  so  schwer  regeneriren, 
dass  schon  geringe  Schädlichkeiten  im  Stande  sind,  verhältnissmässig 
bedeutende  und  nur  wenig  oder  gar  nicht  zur  Restitution  neigende 
Entzündungsprocesse  hervorzurufen.  Aber  in  den  anderen  Geweben 
und  Organen  müssen  doch,  selbst  bei  einer  solchen  angeborenen 
Hinfälligkeit  der  Gewebe,  immerhin  noch  wirkliche  Schädlichkeiten 
• —  zu  denen  wir  insbesondere  auch  das  Tuberkelvirus  rechnen 
müssen  —  eingewirkt  haben,  wenn  wir  jene  eigenthüralichen  hart- 
näckigen Entzündungsprocesse  in  ihnen  beobachten.  Dagegen  reicht 
an  den  Bildungsstätten  des  Knochengewebes  während  des  inten- 
sivsten Wachsthums  möglicher  Weise  jene  lockere  Structur  oder 
jene  eigenthümliche  labile  chemische  Constitution  der  gerade    hier 
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iu  grösaoror  AusdoLuuiijf  iioii^Mjl)jJd<!t(!ii  (Jowebo  ulloin  Hchou  liiu,  ditujit 
die  in  ihnen  horrschondo  pliysiologisclie  Fluxion  und  der  mit  den 
Ossiri('.;i,tionsvor^^iuiU(wi  iiiiirfimihar  vtu-liundcnf'  pliysiolo^'i.scho  Vascu- 
lariHuiioLi.sprocüsa  in  üiu(3u  solbalstündigcn  outzüudlicbon  Vorgang  sich 
vorwandle. 

Am  liiiiifigstnn  wordnn  wir  uiitiirlicli  oino  solclio  Hchwäcliliohe 
Constitution  dor  jungou  Gcwobo  b(3i  don  Kindorn  scbwäcblicher 
oder  durch  chronische  Krankheiten  horabgekonjmoner  Eltern  vor- 
finden. Eboiisow(^nig  worden  wir  uns  wundern,  wenn  die  zarten 
Gowobo  frübgoborouer  Früchte  eine  geringere  Widerstandsfuhi'^'keit 
verratheu  werden,  als  diejenigen  vollkommen  ausgereifter.  Kinder. 
Man  kann  sich  abor  auch  ganz  gut  denken,  dass  in  gewissen  Fa- 
milien eine  derartige  Anomalie  der  ueugobildeten  Gewebe  gerade 
nur  in  den  ersten  Lebensmouaten  oder  Jahren  sich  auf  mehrere 
Geuoratiouou  forterbt,  uud  dass  aus  diesen  Gründen  allein  —  ohne 
nachweisbare  äussere  Schädliclikeiten  —  alle  Kinder  dieser  Familie 
in  dieser  Zeit  rachitisch  werden.  Wenn  solche  Individuen  unter 
günstigen  Verhältnissen  leben,  so  kann  sich  die  Vulnerabilität  der 
Gewebe  allmälig  mit  den  zunehmenden  Jahren  verlieren;  bei  nach- 
lassender Wachsthumsenergie  heilt  dann  die  Kachitis  entweder 
spontan  oder  unter  Anwendung  „roborirender"  Mittel  und  Vor- 
kehrungen, und  so  sehen  wir  häufig  genug,  dass  solche  Individuen 
trotz  der  zweifellos  ererbten  oder  wenigstens  angehorenen  Hinfällig- 
keit uud  Keizempfäugliclikeit  ihrer  Gewebe  ausser  der  Rachitis 
keine  anderen  krankhaften  Erscheinungen  darbieten.  In  dieser  "Weise 
lässt  sich  also  auch  die  angeborene  Di^^position  zur  Rachitis  und 
die  Vererbung  derselben  ganz  ungezwungen  in  das  Schema  unserer 
Rachitistheorie  einreihen. 

Diese  neue  Rachitistheorie  gipfelt  also  in  den  folgenden 
Sätzen: 

Die  exceptionelle  Art  des  Knochenwachsthums  durch 
Apposition  neuer  Kuocheusubstauz  an  der  Oberfläche 
der  erhärteten  Theile  iuvolvirt  eine  besondere  Neigung 
der  ossificireudeu  Gewebe  zu  entzündlichen  Processen. 

In  der  Zeit  des  intensivsten  Wachsthums  sind  die 
verschiedensten  den  Gesammtorganismus  betreffenden 
Schädlichkeiten  und  die  meisten    abnormen  Vorgäncre  im 
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Innern  desselben  im  Stande,  au  diesen  vulnerablen 
Stellen  des  Knocbeusystems  eine  Entzündung  zu  provo- 
c  i  r  e  u. 

Die  verstärkte  Wucberung  der  ossificirenden  Ge- 
webe, die  abnorme  Structur  und  mangelhafte  Verkalkung 
der  ueugebildeten  Kuocbeutextur,  die  vermehrte  Ein- 
schmelzung  der  älteren  verkalkten  Theileund  die  aus 
alledem  resultirende  Weichheit  und  Kalkarmuth  der  ra- 
chitisch afficirten  Knochen  sind  Erscheinungen  und 
Folgen  des  localen  Entzündungsprocesses. 


Sechstes  Kapitel. 

Die  Theorien   des  jillgeinoineii  Kalkinangels  und  des  Kalk- 

hiingers. 

Allgemeiner  Kalkmangcl.  Vasculaiisation  und  entzündliche  Wucherung.  Nor- 
male Verkalkung-  an  den  langsam  wacliscndeii  Enden.  Abnorme  Structur  der 
jungen  Knochensubstanz.  Frauenmilch,  Kuhmilch  nnd  Hundemilcii.  Rachitis 
bei  Hunden.  Ueberschüssigcr  KalkgolKilt  der  Nahrungsmittel.  Erfolglosigkeit  der 
Kalktherapie.  Heilung  der  Rachitis  durch  Phosphor.  Spontanheilung. 

Nachdem  es  uns  somit  gehmgen  ist.  die  wichtigsten  auf  die 
Rachitis  bezüglichen  Thatsacheu,  den  anatomischen  Befund,  die 
klinischen  Eifahrungen  und  alle  uns  bekannten  ätiologischen  Mo- 
mente in  einen  natürlichen  Zusammenhang  zu  bringen,  und  eine 
nach  allen  Seiten  befriedigende  Theorie  der  Kachitis  aufzustellen, 
dürfen  wir  uns  doch  auch  der  Aufgabe  nicht  entziehen,  die  hervor- 
ragendsten der  bisherigen  Rachitistheorien  zu  besprechen,  und  ihre 
Unzulänglichkeit  zu  demonstriren. 

Seitdem  die  Rachitis  zum  ersten  Male  durch  Glisson  in  der 
Mitte  des  17.  Jahrhunderts  eine  wissenschaftliche  Bearbeitung  er- 
fahren hat  *),  waren  es  hauptsächlich  zwei  Theorien,  welche  um  die 


')  Bekanntlich  wird  noch  immer  hie  und  da  die  Streitfrage  erörtert, 
ob  die  Rachitis  schon  in  früherer  Zeit  bestanden  hat,  oder  ob  dieselbe  erst 
kurz  vor  Glisson,  also  etwa  im  Anfange  des  17.  Jahrhunderts  aufgetreten 
ist.  Genau  mit  demselben  Rechte,  wie  das  letztere,  könnte  man  aber  auch 
behaupten,  dass  die  Craniotabes  erst  aus  unserem  Jahrhunderte  datirt,  nnd 
dass  bis  dahin  die  Rachitis  blos  das  übrige  Skelet  mit  Ausnahme  des  Schä- 
dels befallen  habe,  weil  nämlich  vor  Elsässcr  (1843)  dieses  so  überaus 
häufige  und  auffällige  Symptom  der  Rachitis  von  keinem  einzigen  Autor 
erwähnt  worden  ist.    Ich  für  meinen  Theil  zweifle  nicht   daran,   dass  die  Ra- 
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HeiTscliaft  stritten,  uämlicli  die  Theorie  der  Kalk  arm  iitli  der  Er- 
na lirungs  safte  und  die  Säuretheorie.  Beide  habeu  das  Eine 
mit  einander  gemein,  dass  sie  ausschliesslich  ein  einzelnes  Symptom 
der  Krankheit,  nämlich  die  Kalkarmuth  eines  mit  vorge- 
schrittener Rachitis  behafteten  Knochens,  ins  Auge  fassen, 
und  dieses  Einzelsymptom,  ohne  EQcksicht  auf  die  übrigen  höchst 
charakteristischen  anatomischen  und  histologischen  Erscheinungen, 
durch  einen  fehlerhaften  Chemismus  des  allgemeinen  Stoffwechsels 
zu  erklären  trachten;  und  zwar  behauptet  die  eine  Theorie,  dass 
die  Knochen  deshalb  kalkarm  werden,  weil  ihnen  aus  irgend  einem 
Grunde  nicht  die  nöthige  Menge  Kalksalze  zugeführt  wird,  während 
die  zweite  annimmt,  dass  die  normal  verkalkten  Knochen  durch 
eine  auf  dem  Wege  der  Circulation  ihnen  zugeführte  Säure  ihre 
Kalksalze  wieder  verlieren. 

Wii-  wollen  uns  hier  zunächst  mit  der  Theorie  des  Kalk- 
mangels beschäftigen,  weil  diese  über  die  grössere  Zahl  von  An- 
hängern gebietet,  und  sich  insbesondere  in  therapeutischer  Hinsicht 
einer  allgemeinei'en  Geltung  erfreut;  und  zwar  wollen  wir  bei  der 
Besprechung  dieser  Theorie  in  der  Weise  zu  Werke  gehen,  dass 
wir  zunächst  untersuchen,  ob  eine  Kalkarmuth  der  Ernährungssäfte, 
wenn  sie  vorhanden  wäre,  und  wie  immer  sie  auch  entstanden  sei, 
genügen  würde,  um  die  Erscheinungen  der  Rachitis  zu  erklären; 
und  dass  wir  erst  dann  uns  auch  darüber  Gewissheit  verschaffen, 
ob  wir  durch  die  Thatsachen  berechtigt  sind,  eine  Kalkarmuth  des 
Blutes  und  der  Ernährungssäfte  bei  den  rachitischen  Kindern  vor- 
auszusetzen. 

Was  nun  die  erste  Frage  anlangt,  so  haben  sich  diejenigen 
Anhänger  der  Theorie  des  Kalkmangels,  welche  es  überhaupt  für 
nöthig  gefunden  haben,  etwas  näher  auf  die  Sache  einzugehen,  den 
ganzen  Vorgang  in  der  Weise  zurecht  gelegt,  dass  mit  dem  Ein- 
tritte des  Kalkmangels  die  neu  apponirten  Knochenschichten  schlecht 
oder  gar  nicht  verkalken,  und  daher  auch  nicht  ihre  normale  Starr- 
heit erlangen  sollen,  dass  aber  die  Resorption  im  Innern  der  Mark- 
höhle in  der  normalen  Weise  vor  sich  geht,  dass  daher  die  alten 


chitis  so  alt  ist,  wie  die  Species  Lomo,   wahrscheinlich  aber  noch    älter,    weil 
sie  aucli  andere  Säugethiere  als  völUg  identische  Krankheit  befallt. 
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rGsisioiitnii  'l'lioil«  ii.lliiiiiJiK  iiiinim- wciiiirnr  wj-nlfüi,  und  r^iidlidi  volli(( 
vorscliwiiiddii,  woiiiii  (huiii  dnr  ^^iiiizo  Skclfil.Micil  S'^iiKi  iiispriiiif/lifho 
Starrlioit  oinf,'obüsst  liabou  soll. 

I);i.<,'(i<^n)ii  iiiiiss  mm  vor  Alloni  oiiiLrowoiidoi  wordon,  d;iss,  wio 
wii'  aus  doio  Siiidium  dos  iioniiiiloii  Kiioclioii\vacli,>iliiim,s  wissen, 
dio  Siiclio  aucli  luiic.r  iioriiiaJiui  Vi  rliiiltiiis.^füi  durchaus  nicht  80 
einfach  und  ,^iol)  sc]i(niia,ii^r,li  vor  sich  ^^<dit,  das.s  dio  nouon  Thcile 
nur  auf  dor  Oborflächo  ab;,^olagort  worden,  und  dio  Resorption  nur 
im  Innern  dor  Markhöhlo  erfolgt.  Wenn  dies  der  Fall  wäre,  so 
wäre  ja  die  bei  dor  Kacliifis  thatsäclilich  l)oohaclitoto  allmälige 
Erweichung  dor  Diaphyson  absolut  unvorständlich.  Denn  so  lange 
nur  noch  irgend  ein  Eest  dor  ursprünglichen  normal  verkalkten 
KnochoDröhro  erhalten  wäre  (und  dies  niüssto  bei  der  grossen  Lang- 
samkeit, mit  welcher  die  periostale  Auflagerung  und  dio  Resorj^tion  im 
Innern  der  Markhöble  vor  sich  geht,  noch  sehr  lange  nach  Beginn 
der  rachitischen  Eikraiikung  dor  Fall  sein),  könnte  höchstens  von 
einer  vermehrten  Brüchigkeit  der  allmälig  verdünnten  starren Knochen- 
röhro,  niemals  aber  von  einer  Biegsamkeit  der  rachitischen  Diapbysen 
die  Rede  sein,  und  erst,  wenn  der  letzte  Rest  der  ursprünglichen 
starreu  Diaphyse  in  der  Tiefe  der  kalklosen  Auflagerungen  durch  die 
normal  vorschreiteude  Resorption  im  Innern  der  Markhöhle  been- 
digt wäre,  müsste  sich  eine  Biegsamkeit  der  ganzen  Diaphyse  gel- 
tend machen,  dann  aber  auch  sofort  und  ganz  plötzlich  in  dem 
allerhöchsten  nur  denkbaren  Grade,  weil  die  ganze  Diaphyse  nun- 
mehr ausschliesslich  aus  schlecht  oder  gar  nicht  verkalkten  Auf- 
lagerungen zusammengesetzt  wäre.  Nun  wissen  wir  aber  aus  der 
klinischen  Beobachtung  der  Rachitis,  dass  sich  eine  Biegsamkeit 
der  Diaphyseu  immer  allmälig  heranbildet,  und  dass  sie  von  ge- 
ringeren Graden,  die  sich  sehr  bald  nach  dem  Beginn  der  rachiti- 
schen AlTection  geltend  machen  können,  nach  und  nach  zu  den 
höchsten  Extremen  fortschreiten  kann-,  und  ebenso  hat  uns  das 
histologische  Studium  rachitischer  Ejiochen  in  den  verschiedenen 
Phasen  der  Erkrankung  gelehrt,  dass  diese  Erweichung  immer 
nur  durch  eine  Osteoporose  der  harten  Knocheutheile  und 
durch  eine  Neubildung  kalkloser  Kuochensubstanz  auf  der  Ober- 
fläche und  im  Innern  der  osteoporotischeu  Knochen  zu  Stande 
kommt.  Für  diese  krankhaft  vermehrte  Knochenresorption,  ohne 
welche  eine  allmälige  Abnahme  der  Resistenz  ganz    unverständlich 
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wäre,    gibt    aber    die    Theorie  des  Kalkmaugels    absolut  keiuo  Er- 
klärung '■). 

Wenn  es  sich  wirklich  so  verhielte,  wie  die  Theorie  des  Kalk- 
maugels  uns  lehren  will,  dass  der  ganze  rachitische  Proce.ss  auf 
einer  verminderten  oder  unterbrochenen  Zufuhr  von  Kalksalzen  zu 
den  neuge bildeten  KDOcheDtheileu  beruhen  soll,  so  müsste  eigent- 
lich die  Structur  der  rachitischen  Knochen  vollkommen  gleich  sein 
der  normalen  Knochenstructur.  und  der  ganze  Unterschied  bestünde 
nur  in  dem  verminderten  Kalkgehalt  der  neugebildeten  Kuocli en- 
theile. Ein  normaler  und  ein  schwer  rachitischer  Knochen  dürften 
sich  demnach  gar  nicht  von  einander  unterscheiden,  wenn  beide  auf 
künstlichem  Wege  ihrer  Kalksalze  beraubt  wären.  Wie  wenig  dies 
der  Fall  ist,  weiss  ein  Jeder,  der  sich  die  Mühe  genommen  hat, 
einen  makroskopischen  Durchschnitt  eines  rachitischen  Röhren- 
knochens oder  mikro^kopische  Präparate  eines  solchen  zu  betiach- 
ten,  und  sie  mit  den  entsprechenden  Bildern  normal  wachsender 
Knochen  zu  vergleichen.     Denn  ganz  abgesehen   von  dem  verschie- 


*)  Um  die  grosse  Unklarheit  zu  kennzeichnen,  welche  bei  manchen  An- 
hängern der  Kalktheorie  über  die  anatomischen  Vorgänge  bei  der  Eachitis 
herrscht,  wül  ich  einige  Citate  aus  der  bereits  erwähnten  Schrift  Cantani's 
folgen  lassen.  Dort  heisst  es  z.  B.  auf  S.  11:  „Bei  der  Rachitis  handelt  es 
sich  um  eine  Krankheit,  bei  welcher  jene  Vorgänge,  welche  die  Umwandlung 
des  Knorpels  in  Knochen  und  die  Knochenbildung  im  Periost  einleiten 
und  vorbereiten,  als  krankhaft  beschleunigt  angesehen  werden 
müssen."  Unmittelbar  daran  schliesst  sich  aber  der  folgende  Satz:  „Bei  der 
E-achitis  verläuft  also  Alles  normal  bis  dahin,  wo  diejenige  Substanz, 
die  auch  normaler  Weise  der  wahren  Knochenproduction  vorausgeht,  in 
wirklichen  Knochen  sich  verwandeln  soll."  Die  der  Ossification  vorausgehenden 
Erscheinungen  sind  also  einmal  krankhaft  beschleunigt  und  dann  aber  auch 
gleichzeitig  vollkommen  normal.  Ebenso  wenig  consequent  sind  auch  die  An- 
schauungen Cantani's  über  die  Resorptionserscheinungen.  Er  sagt  nämlich 
auf  S.  11:  „Die  Markhöhle  wächst  ebenso  wie  im  gesunden  Knochen, 
aber  die  innere  Resorption  schreitet  rascher  vorwärts,  als  im  gesunden  Knochen." 
Ferner:  ..Der  Knochen  ist  im  Beginne  der  Krankheit  innen  hart,  aussen  weich. 
In  Kurzem  wird  aber  Alles  weich,  weil  die  ganze  Partie  die  fest  war, 
bei  ihrem  Vorrücken  nach  innen  resorbirt  wird."  Und  auf  der  nächsten 
Seite:  „Bei  der  Eachitis  bleibt  die  gro-sse  Markhöhle  im  Gegen- 
theile  zu  den  normalen  Vorgängen  stationär."  Es  dürfte  schwer 
halten,  aus  diesen  drei  Aussagen  die  wirkliche  Ansicht  Cantani's  über  die 
Besorptionsvorgänge  bei  der  Rachitis  zu  crschliesscn. 
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(lonoii  Kiilkifiiliiiltd  siiiil  die.  Dincidii/on  in  I5("/i|fr  .'inf  äiisHfro 
(lO.stült  und  innnro  Aiiordnini"'.  sriwif,  üiif  dir-  Sliiu-tnr  sätnintliclior 
'rii(!i]((  so  li(ulr,ut,(ui'l(i  inid  diiiclif^Mcirciidc,  d;iss  ein  Vr^rsiicli.  ulle 
dioso  Voi;uid(uiui^<Mi  üuf  fdiio  viuniiiidcrtf)  K;ill<7,iil'iilir  zuiurkzu- 
füliron,  .7od(U)n;iiiii  sof'oil  als  pan/  vcMgchlicli  r'i>rlK;ii;on  rnuss. 

Donnocli  wolhm  wir,  weil  ^(U'ado  diese  Theorio  in  dorn  Godanken- 
gungo  der  Aeizto  die  tiüftjtou  Wurzoln  geschlagen  hat,  uns  die 
Mühe  nicht  vordriosson  lassen,  noch  näher  auf  die  Conscqueuzf-n 
dieser  Theorie  einzugehen,  um  im  Detail  zu  zeif^en,  dass  dieselho 
nicht  nur  nicht  im  Staude  ist,  den  Complex  der  rachitischen  Er- 
scheinungen zu  erklären,  sondern  dass  bie  auch  auf  Schritt  und 
Tritt  mit  völlig  sichergestellten  That.sacheu  in  directen  Widerspruch 
geräth. 

Wir  hahen  gesehen,  dass  in  keinem  einzigen  rachitisch  affi- 
cirten  Skelettheile  eine  Hyperämie  und  vermehrte  Vascula- 
risation  des  Perichondriums,  des  unverkalkten  und  verkalkten 
Knorpels  und  der  subperiostalen  Wucherungsschichte  vermisst  wird. 
Seihst  in  ganz  leicht  afficirteu  Knochen  beobachten  wir  diese  Er- 
scheinung jedesmal,  und  auch  schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  neuge- 
bildeten Knochentheile  noch  ganz  normal  verkalkt  sind,  und  wo 
auch  die  Knorpelverkalkuug  nicht  nur  nicht  ausbleibt,  sondern,  wie 
wir  wissen,  in  einer  abnormen  Ausdehnung  sichtbar  wird.  Wenn 
also  einzelne  Anhänger  der  Kalkmangeltheorie  angesichts  dieser 
nicht  wegzuleugnenden  entzündlichen  Erscheinungen  sich  in  der 
Weise  zu  helfen  suchen,  dass  sie  sagen,  die  ossificirenden  Theile 
gerathou  deshalb  in  einen  entzündlichen  Zustand,  weil  sie  nicht 
die  nöthigen  Kalksalze  bekommen,  so  ist  diese  Behauptung,  abge- 
sehen davon,  dass  ihr  jede  stützende  Grundlage  fehlt,  schon  aus 
dem  einzigen  Grunde  hinfällig,  weil  die  Hyperämie  und  krankhafte 
Gefässbildung  in  den  ossificirenden  Geweben  und  speciell  im  Knor- 
pel und  im  Perichoudrium  schon  zu  einer  Zeit  auftreten,  wo  noch 
keine  einzige  Erscheinung  zu  der  Annahme  einer  mangelhaften  Zu- 
fuhr von  Kalksalzen  berechtigen  würde. 

Weiterhin  finden  wir,  dass  sowohl  der  Knorpel,  als  das  sub- 
periostale und  das  aus  demselben  hervorgehende  osteoide  Gewebe 
der  periostalen  Auflagerungen,  und  endlich  in  den  hochgradigsten 
Fällen  auch  das  feinmasohioe    osteoide    Gewebe    in    der  Markhöhle 
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und  in  den  grossen  Markiäumeu  in  einer  abnormen  Weise  und  oft 
sogar  in  einem  colossalen  Masstabe  sich  vermehrt.  Wenn  wir  nun 
auch  davon  absehen  wollten,  dass  die  verminderte  Kalkzufuhr  in 
keiner  "Weise  einen  Grund  für  diese  abnormen  Wachsthumsvoraänge 
abgeben  könnte,  so  müssen  wir  doch  jedenfalls  in  Eücksicht  ziehen, 
dass,  wie  bekannt,  sämmtliclie  Zellen  und  Gewebe  des  thierischen 
Körpers  ohne  Ausnahme  phosphorsauren  Kalk  enthalten  und  bei 
der  Veraschung  in  mehr  oder  weniger  bemerkeuswerther  Quantität 
zurücklassen,  und  dass  daher  offenbar  eine  Bildung  dieser  Zellen 
und  Gewebe  ohne  die  Gegenwart  der  phophorsauren  Erden  gar 
nicht  erfolgen  könnte.  Dasselbe  gilt  aber  ohne  Zweifel  auch  für 
den  unverkalkten  Knorpel  und  für  das  unverkalkte  osteoide  Gewebe 
(den  sog.  Knochenknorpel)  und  erst  ganz  kürzlich  bat  Krukenberg^) 
angegeben,  dass  die  Asche  des  unverkalkten  Knorpels  vorwiegend 
oder  fast  ausschliesslich  Calcium  enthält.  Eine  übermässige  Wu- 
cherung von  Knorpel  und  osteoidem  Gewebe  wäre  also 
bei  einem  allgemeinen  Kalkmangel  der  Ernährungssäfte 
absolut  undenkbar.  Ausserdem  wäre  es  sicherlich  im  höchsten 
Grade  zu  verwundern,  wenn  der  Organismus  auf  einen  wirklich 
eintretenden  Kalkmangel  in  der  Weise  reagiren  sollte,  dass  er 
gerade  jene  Gewebe,  welche  nicht  nur  zu  ihrer  Bildung  lösliche 
Kalksalze  benöthigen,  sondern  auch  von  Haus  aus  zur  Verkal- 
kung, d.  h.  zur  Ablagerung  ungelöster  Kalksalze  zwischen  ihren  Ge- 
webselementen  tendiren,  im  Uebermasse  produciren  würde.  Dabei  ist 
aber  noch  zu  bedenken,  dass  diese  oft  enorm  ausgedehnten  osteoi- 
den Wucherungen  auf  der  Oberfläche  und  im  Innern  der  rachiti- 
schen Knochen  eigentlich  niemals  vollständig  unverkalkt  bleiben, 
sondern  selbst  in  den  höheren  Graden  der  Erkrankung  sich  immer 
noch,  wenn  auch  sehr  mangelhaft  mit  sichtbaren  und  durch  Säuren 
extrahirbaren  Kalksalzen  impräguiren.  Jedenfalls  wäre  es  viel  ver- 
ständlicher, wenn  bei  eingetretener  Kalknoth  des  allgemeinen  Stoff- 
wechsels die  Bildung  dieser  in  so  hohem  Grade  kalkbedürftigen 
Gewebe  eine  Einschränkung  erfahren  würde,  als  dass  sie  durch 
denselben  gerade  zu  einem  krankhaft  gesteigerten  Wachsthum  an- 
geregt werden  sollten. 


')  Die  chemischen  Bestandtheile  des  Knorpels.    Zeitschrift  für  Biologie 
20.  Bd.  S.  .307,  1884. 
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Ein  iiocli  (M'liiiMiiiicror  Wifh^rspnicli  lio^^i  iilx^r  in  dor  vollkoninu-n 
sicher^'üsi((lli('ii  'i'li;i,f.,s;i,(li(i,  (l;i,s.s  in  (\m\  Anr;in^''st:i'lifn  dor  K;i(liitis 
die  Knorpol  Vdik  ;i,i  k  II  ni^f  mIcIiI,  inir  iiidil,  ;iiiKl)l()il)i  o'jcr  räumlich 
red uciri  wird,  sondiirn  sich  im  («dj^a-nilu^il  ;inf  ein  viol  f,'rö,-;HftrftS 
Terrain  orstrocikt,  als  iiiiior  normalen  Vftiliiiltrn'.s.sen,  und  ins- 
besondere längs  der  iilKstcMi^ciidcM  i\iioipelgofässkanäle  und  längs 
des  Periclioiidriiims  sich  bis  zu  einer  ganz  ungowölnilielien  Höho 
eiliebt.  Wir  winden  also,  W(^nn  die  Kacliitis  wirklich  auf  einem 
Kalkraangel  boruben  würd(\  das  nieikwiiidige  Scbauspiel  geniessen, 
dass  sieb  dieser  Kalkmangel  zunäcbst  in  der  Ablagerung  von  Kalk- 
salzeu  aucb  iu  solcben  Kegioueu  äussern  würde,  in  denen  eine  solche 
normalmässig  gar  niemals  erfolgt.  Etwas  ähnliches  beobachten  wir 
aucb  in  den  höheren  Graden  derEacliitis  in  jenen  vereinzelten  Knorpel- 
zelleuhöhlou,  deren  Inhalt  mitten  iu  unveikalkfer  Knorpelgrund.'-ub- 
stanz  nicht  nur  ossificirt,  d.  h.  leimgebeud  imd  für  Karmin  tingirbar 
wird,  sondern  sich  aucb  ganz  dicht  mit  Kalksalzen  iufiltrirt  ').  Auch 
diese  Verkalkung  erfolgt  dann  häufig  genug  in  grösserer  Entfernung 
von  der  normalen  Verkalkungsgrenze,  z.  B.  in  der  Nähe  eines  ab- 
steigenden Gefässkanals  iu  dem  oberen  Theile  der  Knorpelwucberungs- 
schicht,  also  ebenfalls  an  einer  Stelle,  wo  sonst  von  einer  Verkalkung 
niemals  die  Kede  ist.  Dasselbe  gilt  von  den  osteoiden  Bildungen 
innerhalb  der  zahlreichen  obliterireuden  Knorpelgefässkanäle,  welche 
sich  ebenfalls  häufig  genug,  wenn  auch  unvollständig,  mit  Kalk- 
salzen iufiltriren.  "Wir  sehen  also  auch  hier  wieder  im  Beginne  der 
Kachitis  iu  Folge  des  angeblichen  allgemeinen  primären  Kalkmangels 
einen  solchen  Luxus  in  dem  Verbrauche  von  Kalksalzen  Platz 
greifen,  wie  sich  ihn  nicht  einmal  der  Kalküberfluss  des  normalen 
Kindes  gestattet. 

Damit  sind  aber  die  Widersprüche  zwischen  der  Theorie  des 
Kalkmangels  imd  den  thatsäch liehen  Beobachtungen  innerhalb  des 
rachitischen  Skeletes  noch  keineswegs  erschöpft.  Es  ist  nämlich 
ganz  klar,  dass,  wenn  die  mangelhafte  Verkalkung  der  neugebikleteu 
Kuocheutheile  bei  der  Eachitis  wirklich  auf  einer  allgemeinen  Kalk- 
armuth  des  Organismus,  und  nicht  auf  dem  anatomisch  nachweisbaren 
entzündlichen  Processe  beruhen  würde,  sich  nothwendiger  Weise 
sämmtliche  neugebikleteu  Kuocbentheile  mangelhaft  oder  gar  nicht 


')  Vergl.  das  4.  Kapitel  der  früheren  Abtheilung. 
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mit  Kalksalzen  imprägniren  miissten,  und  es  könnte  zwischen 
den  energisch  und  den  langsam  apponirendeu  Kuochen- 
enden  kein  anderer  Unterschied  bestehen,  als  dass  bei  den 
ersteron  eine  mächtigere,  bei  dem  letzteren  aber  eine 
geringere  Lage  der  neu  apponirten  Theile  kalkarm  oder 
kalkfrei  geblieben  wären.  Aber  sowohl  die  klinische,  als  die 
anatomische  Beobachtung  hat  uns  gelehrt,  dass  dies  durchaus  nicht- 
der  Fall  ist,  und  dass  z.  ß.  bei  mittelschwereu  Fällen  von  Rachitis, 
bei  denen  an  den  vorderen  Rippenendeu  und  an  den  distalen  Enden 
der  Vorderarmkuochen  schon  die  auffälligsten  Störungen  vorhanden 
sind,  die  hinteren  Eippenenden  und  die  Ellbogenenden  des  Radius  and 
der  Ulna  sich  absolut  normal  verhalten  können,  dass  also  in  der 
Zeit  des  angeblichen  Kalkmangels  die  an  diesen  Theilen  aufge- 
lagerte Knochensubstauz  vollkommen  normal  verkalkt,  wenn  sich 
an  ihnen  noch  keine  entzündlichen  Erscheinungen  herausgebildet 
haben.  Diese  Thatsache,  welche  nach  unseren  früheren  Ausführungen 
ganz  leicht  verständlich  ist,  bleibt  für  die  Theorie  der  allgemeinen 
Kalkarmutb  ein  unlösbares  Räthsel. 

Dasselbe  muss  wohl  auch  von  den  andern  höchst  auffälligen 
anatomischen  Veränderungen  gesagt  werden,  welche  wir  bei  der 
Rachitis  vorfinden,  z.  B.  von  dem  total  abweichenden  histologischen 
Bau  der  neu  gebildeten  Knochentheile,  welche  statt  der 
lamellösen  nunmehr  vorwiegend  die  geflechtartige  Structur  anneh- 
men. Dass  auch  dies  nicht  etwa  eine  räthselhafte  Folge  der  an- 
geblichen Kalkarmutb  ist,  sehen  wir  daraus,  dass  sich  später  inner- 
halb der  von  geflechtartigem  Gewebe  umgebenen  Markräume  mit- 
imter  auch  vollkommen  kalklose  lamellöse  Schichten  auflagern. 
Ebenso  unverständlich  wäre  auch  der  Zusammenhang  zwischen  der 
Kalkarmutb  und  den  krankhaft  gesteigerten  Einschmelzungs- 
erscheinungen,  sowie  auch  die  klinisch  und  anatomisch  nach- 
weisbare Affection  des  Bandapparates  der  Gelenke,  lauter  Er- 
scheinungen, welche,  wie  wir  gesehen  haben,  in  directester  Ab- 
hängigkeit stehen  von  den  krankhaften  Vorgängen  in  dem  Gefässsystem 
der  Knochen  und  ihrer  Adnexa. 

Wie  verhält  sich  endlich  die  Theorie  des  allgemeinen  Kalk- 
mangels zu  jenem  Ausgange  der  Rachitis,  welcher  zu  einer  über- 
mässigen Härte  und  Dichtigkeit  der  Knochen  führt,  und 
daher  nothwendiger  Weise  mit  einer  die  Norm  übersteigenden  Ab- 
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laporiin^'  von  Kallisul/dii  (iiiili(ir^''(']il,?  Wir  köriiion  uns  zwar  panz 
gut  vorKtnIldii,  dass  mit,  dcuii  Aul'liöron  dos  a]lf,'(jrTKmi('n  Kalkrriari{(«ds 
did  bislior  kalkarm  gohliclx^rir'ii  Tlioile  sich  nachträf^lich  mit  Kalk- 
salzon  voisorgfni ,  nifmials  al)or  wordon  wir  bfif(rf^if(^n ,  dass  da» 
blosse  Auüiöiou  dos  KalkmanL,^ols  zu  oiuor  so  abriormon  liärto  uad 
zu  einem  Uebermasse  von  KalkaI)laj?orung  führen  soll.  Da^regen 
findet  diese  aunallit^ro  P]rsclioiming  iliro  ausrftichf'ndo  Erklänintr  in 
unserer  in  der  anatomiscliou  Boobucbtung  wurzelnden  Auffassung 
des  rachitischen  Processes. 

Alle  diese  Erwägun^cu  würden  meiner  Ansicht  nach  allein 
schon  liinreichen,  um  jene  Tlicorieu,  welche  von  einer  primären 
Kalkarmuth  des  ganzen  Organismus  ausgehen,  ad  absurdum  zu  führen, 
und  wir  könnten  uns  daher  füglich  den  Nachweis  ersparen,  dass  es 
bis  jetzt  noch  Niemandem  gelungen  ist,  eine  solche  allgemeine 
Kalkverarraung  des  Organismus  zu  beweisen  oder  auch  nur  als 
wahrscheinlich  hinzustellen.  Dennoch  wollen  wir  es  der  Vollständig- 
keit halber  nicht  unterlassen,  auch  die  wichtigeren  der  bisher  auf- 
gestellten Hypothesen  über  die  Entstehung  der  allgemeinen 
Kalkarmuth  etwas  näher  zu  beleuchten. 

Die  verbreitetste  dieser  Hypothesen  ist  zugleich  die  einfachste. 
Sie  geht  dahin,  dass  der  ganze  Organismus  deshalb  an  Kalk- 
salzen verarmt,  weil  ihm  diese  in  den  Nahrungsmitteln 
nicht  in  genügender  Menge  zugeführt  werden.  Diese  Theorie 
des  Kalkhungers  stützt  sich  aber  nicht  etwa  auf  Untersuchungen 
der  Muttermilch  oder  der  anderen  Nahrungsmittel,  welche  die  Kinder 
in  der  Zeit  der  Entstehung  der  Eachitis  zu  sich  nehmen,  denn  ich 
habe  trotz  des  eifrigsten  Sucheus  in  der  ganzen  Kachitisliteratur 
keine  einzige  über  die  vagesteu  Yermuthuugeu  hinausgehende  con- 
creto Aussage,  viel  weniger  aber  einen  wirklichen  Nachweis  für 
den  Kalkmangel  in  der  Nahrung  rachitischer  Kinder  auffinden  können. 
Wenn  nun  trotzdem  gerade  diese  Theorie  zweifellos  am  meisten 
Anhänger  gefunden  hat,  so  beruht  dies  erstens  auf  der  aprionstischeu 
Annahme,  dass  die  Kalksalze,  welche  sich  in  den  Knochen  nicht 
in  genügender  Menge  ablagern,  offenbar  dem  Körper  nicht  in  aus- 
reichendem Masse  zugeführt  werden;  zweitens  auf  dem  augeblichen 
therapeutischen  Erfolge  der  den  rachitischen  Kindern  verabreichten 
Kalkpräparate:  und  endlich  drittens  auf  den  Kesultaten  jener 
Thierexperimente,    welche    dargethan    haben,    dass    eine  künstliche 
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Kalkarm utb  der  Nahrung  in  einzelnen  Fällen  auch  eine  relative 
Kalkarmuth  in  den  Knochen  herbeigeführt  hat. 

Wie  verhält  es  sich  nun  thatsächlich  mit  dem  Kalkgehalte 
in  der  Nahrung  rachitischer  Kinder? 

In  einem  der  früheren  Kapitel  haben  wir  gesehen,  dass  zwar 
schon  ein  sehr  eiheblicher  Percentsatz  der  Brustkinder,  sowohl  der 
von  ihrer  eigenen  Mutter,  als  auch  der  von  fremden  Ammen  gestillten 
Kinder  an  Eaehitis  erkranken;  dass  dies  aber  bei  jenen  Kindern, 
welche  künstlich,  und  zwar  zumeist  mit  Kuhmilch  genährt  werden, 
noch  viel  häufiger  der  Fall  ist.  Wenn  es  sich  nun  einfach  um  den 
Kalkgehalt  der  Milch  handeln  würde,  so  wäre  dieses  Verhältniss  ganz 
nnd  gar  widersinnig,  weil  die  Frauenmilch  nach  den  Analysen  von 
Bunge')  in  1000  Theilen  0-3281-0-3427  Kalksalze,  die  Kuh- 
milch aber  1-599,  also  ungefähr  fünfmal  so  viel  Kalksalze 
enthält,  als  die  Frauenmilch.  Die  nothwendige  Folge  davon 
müsste  also,  wenn  es  sich  blos  um  den  Kalkgehalt  der  Milch  han- 
deln würde,  sein,  dass  die  mit  Kuhmilch  genährten  Kinder  selten 
.oder  gar  nicht  an  Kachitis  erkranken  dürften,  und  es  wäre  nach 
dieser  Theorie  eigentlich  geboten,  wenn  ein  Kind  bei  der  Mutter- 
oder Ammenbrust  rachitisch  wird,  dasselbe  sofort  zu  entwöhnen  uud 
ihm  die  mit  5mal  grösserem  Kalkgehalte  versehene  Kuhmilcli  als 
Heilmittel  zu  verschreiben.  So  komisch  dies  an  und  für  sich  klin- 
gen würde,  so  wäre  es  doch  nur  die  logische  Consequenz  jener 
Kachitistheorien,  welche  eine  Kalkarmuth  der  Nahrung  als  die  Ur- 
sache der  Kachitis  supponiren. 

Thatsächlich  ist  aber  dieser  Vorschlag  in  einer  anderen  Form 
wirklich  gemacht  worden,  ohne  gerade  eine  komische  Wirkung  her- 
vorzubringen. Ich  meine  nämlich  den  Vorschlag  von  Luzun'')  und 
Bernard"),  in  Anbetracht  des  noch  viel  grösseren  Kalkgehaltes  der 
Hündinenmilch  (welcher  nach  Bunge  4*281 — 4-530  auf  1000,  also 
14mal  so  viel  beträgt,  als  der  der  Frauenmilch  und  3mal  so  viel  als 
der  der  Kuhmilch)  rachitische  Kinder  mit  Hunde  milch    zu  näh- 


')  Der  Kali-,  Natron-  und  Chlorgehalt  der  Milch  etc.  Dissertation. 
Dorpat  1874. 

")  Sur  r  emploi  therapeutique  du  lait  de  chienne.  Gaz.  hebdom.  1875, 
S.  177. 

')  De  la  eure  du  Rachitisme  par  le  lait  de  chienne.  Gaz.  hebdom. 
1876,  Nr.  2. 
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rou.  Diesor  Vor.schl;if(,  wolclior  so^'ar  mit  ciiiifron  angeblich  ecla- 
tantou  Hoilorfol^dii  boloi^'t  war,  ist  soincrzoit  j,'auz  ernsthaft  di.scu- 
tirt  Avordon  (vorgl,  Hohn  I,  g.  S,  119).  Nur  wunlo  dahoi  oin  Um- 
stand üb(3rs()lioii,  welcbor  dieser  vorlockondcn  Thoorio  etwas  störend 
in  den  Wog  tritt,  nänilicb  die  grosse  Häufigkeit  der  Rachitis 
bei  jungen  säugenden  Hunden.  Tnsbesoudore  ist,  wie  sich  Jodor- 
mann  leicht  überzeugen  kium,  din  racliitische  Anschwellung  der 
vorderen  Rippouendcn  bei  jungen  Hunden  überaus  häufig,  und  auch 
die  höhereu  Grade  der  Kacliitis  sind,  wie  die  ungemein  lesen.swerthe, 
aber  leider  viel  zu  wenig  beachtete  Abhandlung  von  Schütz')  aus- 
drücklich hervorhebt,  ganz  alltägliche  Erscheinungen.  Nach  Schütz 
gibt  es  Hundellunilion,  bei  ,  denen  sämmtliclie  Naclikommen  bei 
joder  Art  von  Ernährung  in  der  Jugend  rachitisch  werden. 
Der  im  Vergleiche  zu  der  Frauenmilch  13fäch  höhere  Kalkgehalt 
der  Hundoniilch  schützt  also  die  jungen  Hunde  nicht  vor  der,  wie 
ich  mich  durch  histologische  Untersuchung  überzeugt  habe,  mit  der 
Rachitis  der  Menschenkinder  vollkommen  identischen  Affection  an 
den  Appositionsstelleu  der  Knochen,  also  auch  nicht  vor  der  mit 
dieser  Affection  einhergehendeu  localeu  Kalkarmuth  der  neugebil- 
deten Knochentheile  in  der  Umgebung  der  entzündlich  erweiterten 
und  vermehrten  Blutgefässe. 

Aber  nicht  nur  der  grosse  Kalkgehalt  der  Huudemilch  und 
der  noch  immer  relativ  bedeutende  Kalkgehalt  der  Kuhmilch  (wel- 
cher noch  dazu  nach  Hoppe-Seyler -)  bei  verschiedenen  Racen 
und  bei  verschiedenen  Fütteruugsmethoden  der  Kühe  nur  ganz  un- 
bedeutend variirt),  sondern  auch  der  geringere  Kalkgohalt  der  Frauen- 
milch reicht,  wie  dies  ja  schon  aus  der  normalen  Entwicklung  der 
Knochen  bei  vielen  gesunden  Kindern  hervorgeht,  vollkommen  aus 
für  die  normale  Verkalkung  der  neu  appouirten  Knochentheile. 
Es  hat  sich  dies  aus  den  Berechnungen  von  Förster^)  und  E. 
Voit*)  zur  Evidenz  ergeben,  und  speciell  der  Letztere  fand  nach 
einer  Berechnung,  auf  Grund  von  Camerer's  üntersuchung^eu  und 


')  Die  Rachitis  bei  Hunden.  Virchow's  Arch.  46.  Bd.  1869. 

-)  Spccielle  physiologische  Chemie  1881,  S.  747. 

')   Versuche  über  die  Bedeutung   der  Aschenbestandtheile  in  der  Nah- 
rung. Zeitschr.  f.  Biologie  9.  Bd.  1873. 

*)  Ueber  die  Bedeutung  di>s  Kalks  für  d.  thieriscben  Organismus.  Zeit- 
schrift für  Biologie.  16.  Bd.   1880. 
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Wägungen  über  Gewichtszimahrae  und  Nahiungsaufnalune,  dass  die 
Kalkziifuhr  bei  der  Brustüahnmg,  dann  bei  abwechselndem  Genuss 
von  Frauen-  und  Kuhmilch,  und  endlich  auch  bei  gemischter  Kost 
immer  um  ein  Bedeutendes  die  Ausnützung  des  Kalkes  im  Skelete 
übertrifft,  und  zwar  stehen  selbst  Anfangs,  also  während  des  leb- 
haftesten Waclisthums,  bei  der  reinen  Frauen milchnahnmg  0*55 
Gramm  täglicher  Zufuhr  gegen  0-34  Skeletaufnahme,  später  bei 
Kuh-  und  Frauenmilch  1-32  gegen  0-31,  bei  Kuhmilch  allein  2-21 
gegen  0-39,  und  bei  gemischter  Nahrung  gar  2-37"  gegen  0-23.  B. 
Veit  kommt  also  zu  dem  Eesultate,  dass  die  Kalkzufuhren 
für  die  gewöhnlichen  Verhältnisse  völlig  zureichend  er- 
scheinen, auch  wenn  die  Zusammensetzung  der  Milch 
weniger  günstig  ausfällt. 

Es  liegen  aber  sogar  directe  Untersuchungen  über  den  Kalk- 
o-ehalt  solcher  Muttermilch  vor,  unter  deren  Genüsse  die  betreffenden 
Kinder  rachitisch  geworden  sind.  So  fand  Seemann  ^)  in  der  Milch 
der  Mütter  zweier  rachitischer  Brustkinder  einen  Gehalt  von  0'29ö 
in  0*256,  also  noch  immer  einen  hinreichenden  Kalkgehalt;  während 
Zander^)  sogar  bei  vergleichenden  Untersuchungen  der  Mutter- 
milch bei  7  gesunden  und  4  rachitischen  Kindern  gar  keinen 
Unterschied  in  Bezug  auf  den  Kalkgehalt  auffinden  konnte, 
da  sich  derselbe  hier  wie  dort  zwischen  0-26  und  0-29  auf  1000 
Gewichtstheile  Milch  bewegte.  Es  kann  demnach  ein  ungenügender 
Kalkgehalt  der  Nahrung  sowohl  bei  den  Brustkindern,  als  auch  bei 
solchen,  welche  mit  Kuhmilch  aufgezogen  werden,  einfach  von  der 
Hand  gewiesen  werden. 

Aber  auch  die  gemischte  Nahrung,  das  Verabreichen  von  Cere- 
alien,  welche  mit  Vorliebe  als  die  Ursache  der  Eachitis  bezeichnet 
werden,  kann  in  Bezug  auf  den  Kalkgehalt  durchaus  nicht  als  ungün- 
stig angesehen  werden.  Denn  gerade  die  gemischte  Nahrung  enthält 
nach  Voit's  Berechnung  (siehe  oben)  so  viel  Kalksalze,  dass  das 
Kind  nicht  einmal  107o  derselben  zum  Aufbau  seines  normalen 
Skeletes  zu  verwenden  braucht.  Gewisse  Nahrungsmittel,  wie  Kar- 
toffeln,   sind    allerdings    arm    an  Kalksalzen,    aber    diese   kommen 


*)  Zur  Pathogenese  und  Aetiologie  der  Eachitis.  Virchow's  Archiv.  67. 
Band.  1879. 

*)  Zur  Lehre  von  der  Aetiologie,  Pathologie  und  Therapie  der  Eachitis. 
Virchow's  Arch.  83.  Bd.  1881. 
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l)(ii  (lor  Moll rz all]  dor  Kiiidnr  zu  j(;nrir  Zeit,  in  wolclior  die  Kacliitis 
bn^iniit,  giir  iiiclil,  in  15(^l,i;ulit,,  und  jimdi  in  d(3r  siiätcrcn  Zeit  1j<j- 
komraeu  dio  Kindm  nioiuals  iiusscliliesslich  Kartoffoln,  Bondorn 
diinobon  iinnior  uucli  k;ill<i(*ic.hn  Substiiiizon,  Milrli,  IJrod,  Lp^'umi- 
]io,son  und  vorscliiodono  andfüo  Vo^^^otubilion,  woldie,  wio  z.  J>.  dio 
gelbon  Kübeii,  sich  durch  oincüi  sclir  reichlichen  Gehalt  an  Phos- 
phaten auszoichnon  ').  Ausserdem  hören  wir  aber,  dass  ^^erade  in 
Ländern,  wo  die  l{,eisnalnuti^f  nach  der  Dcdactalion  fast  ausschliess- 
lich in  Auwendun,L(  koniini,  z.  1».  in  Ostindien,  die  Rachitis  nur 
selten  und  in  milden  Formen  voikommt;  und  endlich  ist  in  der 
Zeit,  wo  diese  Nahrungsmittel  zur  Verwendung  kommen,  auch  schon 
der  Gehalt  des  Trinkwasseis  an  kohlensaurem  Kalk  in  Betracht 
zu  ziehen,  welcher  nach  ]5oussingault ''')  in  phosphorsauren  Kalk 
verwandelt  und  zum  Aufbau  des  .Skclets  verwendet  werden  kann. 
Das  Wasser  der  Wiener  Hochquollenleitung  z.  B.,  welches  auch 
der  ärmeren  Bevölkerung  in  grossen  Quantitäten  zur  Verfügung 
steht,  enthält  in  einem  Liter  0-0744  Theile  Kalk  (also  ungefähr 
ein  Fünftel  des  Kalkgehaltes  der  Frauenmilch),  was  aber,  wie  wir 
wissen,  nicht  verhindert,  dass  die  Kinder  dieses  Theiles  der  Be- 
völkerung überaus  häufig  rachitisch  werden.  Alles  das  zusammen 
genommen  gibt  uns,  wie  ich  glaube,  ein  volles  Recht,  den  Kalk- 
mangel in  der  Nahrung  der  au  Rachitis  leidenden  Kin- 
der in  das  Reich  der  Fabel  zu  verweisen. 

Aber  selbst  angenommen,  dass  sich  in  alle  diese  von  erfahrenen 
und  zuverlässigen  Forschern  gemachten  Analysen  und  Berechnungen 
Irrthümer  zu  Gunsten  des  Kalkgehaltes  der  Nahrungsmittel  einge- 
schlichen hätten,  so  könnte  es  sich  im  allerschlimmsten 
Falle  doch  nur  um  ein  relativ  geringfügiges  Deficit 
handeln,  welches  aber  nie  und  nimmer  eine  Erklärung  für  die 
colossale  Kalkarmuth  der  schwer  afficirten  rachitischen  Knochen  ab- 
geben könnte.  Nach  zahlreichen  Aualj^sen  normaler  und  rachitischer 
Knochen  kann  der  Calciumgehalt  im  Vergleiche  zu  dem  Stickstoff- 
gehalt um  mehr  als  das  3fache  vermindert  werden,  so  dass  nach 
Baginsky's^)  Berechnung  das  normale  Verhältniss  von 

')  Vgl.  Beneke.  Grundlinien  der  Pathologie  des  StoöVecbsels.  Berlin 
1874.  S.  33^2  ff. 

"-)  Liebig's  und  Wöliler's  Annalen,  59.  Bd.  3.  Heft. 

')  Eachitis.  Tühinsren  18S2,  S.  82  und  S.  100. 
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100  N  :  372-26  Ca  bis  zu 
100  N  :  100-65  Ca 
herabsinken  kann.  Baginsky  hat  zugleich  ausgerechnet,  dass  selbst 
wenn  der  unmögliche  Fall  eintreten  würde,  dass  ein  Kind  in  seinem 
ganzen   zweiten  Lebensjahre  gar  keinen  Zusatz  von  Calcium   durch 
seine  Nahrungsaufnahme  erhalten  würde,  das  normale  Verhältniss  von 

100  N  :  372-26  Ca  höchstens  bis  auf 

100  N  :  343-1     Ca, 
also  nur  ganz  unbedeutend  herabsinken  könnte,  dass  also  durch  die 
Kalkarmuth  der  Nahrung  niemals   das    thatsächliche,  bei  schwerer 
Rachitis  beobachtete  Verhältniss  von 

100  N  :  100-65  Ca 
erzielt  werden  kann.  Damit  allein  ist  also  meiner  Ansicht  nach 
der  Theorie  der  allgemeinen  Kalkverarmung,  gleichviel  ob  sie  auf 
Kalkhunger  oder  auf  mangelhafter  Eesorption  der  Kalksalze  im 
Verdauungstractus  beruhen  soll,  jede  rationelle  Grundlage  entzogen. 
Nehmen  wir  aber,  trotz  alledem  und  alledem  zum  letzten 
Male  noch  einmal  die  Möglichkeit  an,  dass  in  der  Nahrung  der 
rachitischen  Kinder  ein  Kalkdeficit  vorhanden  ist,  welche  leichte 
nnd  sichere  Triumphe  wären  hier  durch  die  Verabreichung  von 
Kalksalzen  in  irgend  einer  leicht  löslichen  Form  und  in  massiger 
Menge  zu  erzielen.  Nach  den  Berechnungen  von  C  a  m  e  r  e  r  und 
Voit  beträgt  die  tägliche  Skeletaufnahme  an  Kalksalzen  bei  nor- 
malen Kindern  circa  .0-34  Gramm,  und  dieses  Quantum  ist,  wie 
sich  aus  denselben  Berechungen  ergeben  hat,  durch  den  Kalkgehalt 
der  Frauen-  und  Kuhmilch  und  durch  die  gemischte  Kost  vollauf 
gedeckt.  Nehmen  wir  aber  trotzdem  an,  dass  ein  Theil  dieses 
täglichen  Bedarfes  von  3 — 4  Decigramm  Kalk  in  den  Nahrungs- 
mitteln fehlen  würde,  welche  Schwierigkeiten  sollte  es  denn  bieten, 
den  Kindern  täglich  1 — 2  Decigramm  Kalksalze  in  irgend  .einer 
Form,  als  phosphorsaueren  Kalk  in  Pulverform  oder  in  Lösung,  als 
kohlensaueren  Kalk,  als  Kalkwasser,  als  conchae  praeparatae  oder 
lapides  cancrorum,  oder  in  den  zahllosen  zusammengesetzten  Kalk- 
medicamenten beizubringen,  und  wie  häufig  erfolgt  eine  solche 
Verabreichung  auf  Anordnung  der  Aerzte  thatsächlich,  und  mit 
grosser  Consequenz.  Und  dennoch  sehen  wir  noch  immer  tausende 
und  tausende  von  Kindern  mit  schrecklichen  Verkrümmungen  und 
Verbildungen  ein  elendes  Dasein  führen. 


Misscrfdlg  (IcT  Kiilktlii:r;ii»i«'.  ]|0 

Höron  wir  oiimi;i],  wio  sicJi  ornstliafio  und  f(ut  boo})Hcht(;iifle 
Aorzto  übor  dio  Erl'olgo  doi-  Kjilkiliorupio  boi  der  Rachitis  ge- 
äussert haboü. 

Dio  Anssago  von  TJouchut')  ül)or  dioson  Piiril{t  lautfit  noch 
etwas  rosorvirt,  doun  er  sagt  nur,  dass  der  pbo.sphor.^atiore  Kaiii, 
dun  }nan  aus  theoretischen  Gründen  goreicht  hat,  nicht  viel  nütze. 
J);i,g('gon  con.staii'iio  Vogel'),  dass  die  l'oiicbto  über  die  Experimente, 
wolclio  allcnthalbou  mit  dem  als  Antirachiticum  gerühmten  plios- 
phorfreien  Kalk  angestellt  worden  sind,  keineswegs  günstig  lauton, 
und  dass  mau  jetzt  ziemlich  allgcinnin  davon  zurückgekommen  ist. 
Steiner  in  Prag,  dem  eine  reiche  Erfalirung  zu  Gebote  stand, 
würdigt  in  seinem  Compeudium  der  Kinderkrankheiten  die  Kalkbc- 
handluug  bei  der  Therapie  dei'  Rucliitis  nicht  einmal  einer  Erwähnung, 
während  Gerhardt^)  es  schwor  begreiflich  findet,  dass  man  dem 
phosphorsauren  Kalk  noch  immer  eine  wichtige  Rolle  in  der  Therapie 
der  Rachitis  zuschreibt.  AuchHeuoch*)  hat  niemals  einen  Erfolg 
von  der  Kalktherapie  gesehen  und  hat  sie  daher  aufgegeben-,  eben- 
so berichtet  Bagiusky^),  dass  er  sowohl  mit  Kalkwasser  als  mit 
phosphorsaurem  Kalk  durchwegs  ungünstige  Resultate  erzielt  hat; 
und  es  ist  gewiss  bezeichnend,  dass  sich  bei  der  Discussiou  über 
die  Therapie  der  Kachitis  in  der  paediatrischen  Section  der  Magde- 
burger Naturforscherversammhmg  (1884)  auch  nicht  eine  einzige 
Stimme  für  die  Wirksamkeit  der  Kalksalze  bei  dieser  Krankheit 
erhoben  hat. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  stimmen  mit  diesen  Aussagen 
vollständig  übereiu.  Allerdings  habe  ich  selber  niemals  Kalkprä- 
parate gegen  die  Rachitis  in  Anwendung  gezogen,  weil  ich  von 
jeher  die  Kalktheorien  für  unannehmbar  gehalten  habe.  Wohl  aber 
sind  mir  in  unzähligen  Fällen  Kinder  vorgestellt  worden,  welche 
viele  Monate  hindurch  Kalkmedicameute  erhalten  hatten,  und  deren 
Rachitis  trotzdem  und  währenddem  die  rapidesten  Fortschritte  ge- 
macht hatte.  Die  absolute  Erfolglosigkeit  der  Kalktherapie  ist  also 


•)  .Tounial  f.  Kniderkrauklieitoii.  40.  Bd.  S.  •273.   1863. 

-)  Lohibucli  der  Kindorkiaiiklioiteii.  4.  Auflage  1871.  S.  448. 

')  Lehrbuch  der  Kindeikiankhoiten.   2.  Auflage  1871,  S.   192. 

N  Vorlesungen  über  Kinderheilkunde,  Berlin,  1881. 

=-)  1.  c.  S.  107. 
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Dicht  nur  aus  theoretisclieu  Grüudeu  voraiiszuselieu,  soudoru  auch 
durch  zahlreiche  eigene  und  fremde  Erfahrungen  vollkommen  sicher- 
gestellt, und  es  Aväre  nur  zu  wünschen,  dass  endlich  einmal  diese 
auf  falschen  Voraussetzungen  beruhende  Behandlungsmethode  mit- 
sammt  der  ihr  zu  Grunde  liegenden  haltlosen  Theorie  des  Kalk- 
hungers definitiv  fallen  gelassen  würde. 

Noch  viel  wirksamer  als  durch  den  negativen  Erfolg  der 
Kalktherapie  wird  die  Theorie  des  Kalkhungers  durch  den  posi- 
tiven Erfolg  kleiner  Phosphorgaben  (ein  halbes  Milligramm 
pro  die)  ad  absurdum  geführt.  Die  von  mir  durch  zahlreiche  und 
fortwährend  vermehrte  Versuche  sichergestellte  Thatsache,  dass  bei 
dieser  Behandlung  hochgradig  erweichte  rachitische  Knochen  in 
auffallend  kurzer  Zeit  ihre  normale  Consistenz  wieder  erlangen,  ist 
seither  auch  von  zahlreichen  anderen  Beobachtern,  wie  Soltmann*), 
Hagenbach-'),  Unruh,  Heubner,  Biedert,  Sprengel,  Dorn- 
blüth,  B.  Wagner,  Eauchfuss,  Politzer,  Eisenschitz  ^),  B. 
Schmidt*)  u.  A.  bestätigt  worden,  und  es  muss  daher  auch  schon 
gestattet  sein,  diese  hochwichtige  Thatsache  für  die  Theorie  der 
Kachitis  zu  verwerthen.  In  dieser  Beziehung  muss  besonders  her- 
vorgehoben werden,  dass  diese  minimale  Menge  Phosphors,  welche 
eben  wegen  ihrer  Kleinheit  unmöglich  füi-  die  Bildung  von  phos- 
phorsaurem Kalk  in  Betracht  kommen  kann,  diese  merkwürdigen 
Veränderungen  im  rachitischen  Skelete  hervorruft,  ohne  dass 
irgend  eine  Veränderung  in  der  Lebensweise  des  Kindes 
eingetreten  ist.  Hagenbach,  welcher  in  keinem  Falle  eine 
Besser img  vermisst,  und  in  allen  Fällen  eine  baldige  günstige 
Wendung  gesehen  hat,  hebt  ausdrücklich  hervor,  dass  diese  Wirkung 
auch  dort  beobachtet  wird,  wo  keine  wesentliche  Besserung  der 
Ernährung,  der  Pflege  und  der  ungünstigen  Wohnungsverhältnisse 
eintreten  konnte.  Auch  wir  haben  in  zahllosen  Fällen  unter  dem 
Phosphorgebrauch  die  hochgradig  und  in  grosser  Ausdehnung  er- 
weichten Schädelknochen  sowohl  bei  Brustkindern  als  bei  künstlich 


*)  Ueber  Phosphorwirkung  bei  Rachitis.  Breslauer  ärztliche  Zeitschrift, 
1884,  Nr.  9. 

^)  „Correspondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte",  1884.  (Vortrag  vom 
31.  Mai). 

*)  Tageblatt  der  Magdeburger  Naturforscherversammlung,  1884,  S.    35  3 

*)  „Deutsche  Medicinalzeitung"  Nr.  89,  1884. 
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p^oiiiiliitoM  Kiiidnin  l)imioii  weiiiv^üi  VV'oclion  vollkommnii  hart  wonlfii 
}j^(i.S()lioii,  oliiio  (l:i,HS  irgoiid  (ilwii,s  in  »icr  Kni;iliiiiii((.swoi.s(»  dor  KIikIpt 
jib^rdiliulort  woidon  wilro.  Dio.-os  ciix^uliclic  Kuctum  bnwfist  iiii» 
iilso,  (lii,sH  selbst  iintor  uiij^iinsli'/on  ^Jllliilil•llll^^'^V(*^ll;^ltlli>8on  dnr 
K;i,lk^ro]ialt  dos  Bliitos  uiul  der  l<]riuibi  iiii^ssäfto  nifdit  allein  aiis- 
roicl)t,  Hin  doii  müssi'ifon  Bodarf  der  noi  nuilfin  Ossification  zu  docken, 
soiidoru  soji'ur  im  Stando  isf,  das  jj^aiize  kiilkarine  Skclotoinos 
liochg radii>"  raoliitisclion  Kiiidos  l)inuftn  kurzer  Zeit  mit 
jener  vorhältnissmässi  («r  colossalen  Menge  von  Kalk- 
salzen  zu  vorsoben,  wolcbo  nothwondig  ist,  um  in  ihnen 
das  normale  Vorbültniss  zwischen  organischen  und  un- 
organischen Bestau  dtboilen  wieder  herzustellen. 

Genau  dasselbe  geschieht,  wenn  auch  nicht  in  so  eclatanter 
Weise,  bei  der  Spontanheilung  der  Rachitis  in  den  späteren 
Perioden  des  kindlichen  Wachslhums.  Diese  .Spontanheilung  erfolgt, 
je  nach  der  Intensität  der  rachitischen  Aifection  und  je  nach  den 
äusseren  Verhältnissen,  im  2. — 4.  Lebensjahre,  nur  selten  später, 
und  zwar  lehrt  uns  die  Beobachtung,  dass  dieselbe  in  einer  über- 
grossen Anzahl  von  Fällen  erfolgt,  ohne  dass  irgend  eine  wesent- 
liche Veränderung  in  der  Ernährungsweise  der  Kinder  eingetreten 
ist.  Die  Kinder  unserer  armen  Bevölkerung  bekommen  in  ihrem 
dritten  Lebensjahre  dieselbe  Nahrung  wie  im  zweiten,  und  im 
vierten  Jahre  dieselbe  Nahrung  wie  im  dritten,  und  dennoch 
sehen  wir,  dass  von  einem  gewissen  Zeitpunkt  augefangen  nicht  nur 
die  neu  apponirten  Theile  normal  verkalken,  sondern  dass  auch  die 
früher  erweichten  und  biegsamen  Diapbysen  hart  werden,  und 
endlich  sogar  eine  das  normale  Mass  weit  iiberschreitende  Härte 
erlangen;  und  dass  daher  auch  die  Masse  der  in  ihnen  abgelagerten 
Kalksalze  weit  über  das  normale  Mass  hinausgeht.  Die  völlige  Un- 
abhängigkeit dieser  Vorgänge  von  dem  Kalkgehalte  der  Nahrung 
wird  aber  noch  augenfälliger,  wenn  wir  uns  daran  erinnern,  dass  die 
Spontanheilung  der  Crauiotabes  meistens  in  der  Zeit  erfolgt,  wo 
einerseits  sehr  häufig  die  Kinder  von  der  Brustuahruug  zur  künst- 
lichen Ernährung  übergehen  und  anderseits  die  rachitischen  Erschei- 
nungen in  dem  übrigen  Skelete  gerade  erst  ihrer  höchsten  Blüthe 
entgegengehen.  Soll  mau  nun  in  einem  solchen  Falle  einen  allge- 
meinen Kalkmangel  annehmen  oder  nicht?  Es  wäre  mindestens 
ebenso  unbegreiflich,  dass  bei  herrschendem  Kalkmangel  die  weichen 
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SchädelknocLeu  und  die  sie  bedeckenden  weichen  Osteophyten  sich 
auf  einmal  dicht  mit  Kulksalzen  imprägnii'en,  als  dass  der  Kalk- 
maugel plötzlich  durch  eineu  unbekauuteu  Glücksfall  verschwände, 
und  dass  trotzdem  die  Erweichung  des  übrigen  Skeletes  gerade  jetzt 
die  rapidestt'u  Fortschritte  macheu  soll. 

Alle  diese  scheinbar  imlöslicheu  Räthsel  existiren  für  uns  aus 
dem  Grunde  nicht,  weil  wir  wissen,  dass  der  günstige  Umschwung 
in  dem  Kalkgehalte  der  Knochen  vollkommen  unabhängig  ist  von 
dem  wechselnden  Kalkgebalte  der  Nahruugsmittel,  und  dass,  ebenso 
wie  immer  und  überall  die  Kalkarmuth  der  Knochen  auf  einem 
Entzüudungsprocesse  derselben  beruht,  auch  die  zunehmende  Kalk- 
ablagerung und  die  Sclerosiruug  derselben  immer  Hand  in  Hand 
geht  mit  einer  spontan  oder  künstlich  herbeigeführten  Heilung  der 
rachitisch  en  Knochenentzündung-. 


Siebentes  Kapitel. 
Expcrimentello  Kjilksirmulh  und  gestörte  Kalkrcsorpfion. 

TliiircxpciiiiK.'nk'    Ixji    ausgcwiichsriica    und    bei    waclisendcn    Thieicn.  Keine 

Kiilkarnmth  ohne  Entzündung.  Geringe  Empfindlichkeit  einzelner  Species  gegen 

den  Kalkliunger.  Knoclionbrücliigkeit  oline  Kalkliungcr.  Theorie  der  gestörten 

Kalkrcsorption.  Ciiemisclu'  Theorien. 

Bevor  wir  die  Besprecliung  der  Theorie  des  Kalkhungers  be- 
enden, müssen  wir  nocli  jene  zahlreichen  Tliierexperimcnte  berück- 
sichtigen, welche  häufig  als  Stützen  dieser  Theorie  angeführt  werdeu. 
Es  wurde  nämlich  zuerst  von  Chossat  (1842)  der  Versuch  gemacht, 
Tauben  durch  längere  Zeit  kalkarmes  Futter  zu  verabreichen,  und 
in  der  That  ist  es  ihm  gelungen,  bei  einigen  derselben  einen  Zustand 
der  Knocheubrüchigkeit  hervorzurufen.  DieseVersuche  sind  nun  seitdem 
von  zahlreichen  Experimentatoren  an  verschiedenen  Thieren,  und 
zwar  sowohl  an  jungen,  als  an  ausgewachsenen,  mit  verschiedenem 
Erfolge  wiederholt  worden.  Während  nämlich  Zalesky  (1866), 
Weiske  und  Wildt  (1873),  Papilloh  (1870  und  1873),  Baxter 
(1881)  u.  A.  vollkommen  negative,  Andei'e  wieder,  wie  Fried- 
leben (1860),  Milne  Edwards  (1861)  und  Forster  (1873)  nur 
zweifelhafte  Erfolge  erzielen  konnten,  indem  nämlich  trotz  längerer 
Verabreichung  der  kalkarmen  oder  kalkfreien  Nahrung  das  Skelet 
in  seiner  Zusammensetzung  entweder  unverändert  geblieben  war, 
oder  höchstens  eine  geringe  Gewichtsabnahme  erfahren  hatte;  haben 
wieder  andere  Experimentatoren,  wie  Koloff  (1874 — 1879),  Du- 
sart, Lehmann  (1877).  E.  Voit  (1880),  Baginsky  (1881)  und 
neuestens  KorsakoAv  (1888)  ganz  positive  Erfolge  aufzuweisen, 
indem  es  ihnen  zu  wiederholten  Malen  gelang,  nach  Fütterung  mit 
kalkarmer  Nahnmg  wirkliche  rachitische  Veränderungen  bei  wach- 
senden Thieren  zu  erzielen.  Insbesondere  die  Experimente  von  E. 
Voit  (1.  c.)    sind    deshalb    von    grösserer  Wichtigkeit,    weil    dieser 
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Experimentator  auch  genauere  Angaben  über  die  anatomische  Be- 
scliaftenheit  der  erkrankten  Knochen  mitgetheilt  hat,  aus  denen  mit 
Bestimmtheit  hervorgellt,  dass  sie  von  einer  rachitischen  Aft'ection 
ergriffen  waren.  Die  Knochen  waren  nämlich  stärker  inji- 
cirt,  die  Knorpelwucherungsschicht  mehr  als  doppelt  so 
breit,  die  Knorpelzellenreihen  unregelmässig,  alle  Rippen 
an  den  Kuo  rpelinsertionen  aufgetrieben,  viele  fractu- 
rirt  u.  s.  w. 

Diese  Ei-gebnisse  sind  gewiss  von  dem  höchsten  Interesse, 
aber  sie  beweisen  etwas  ganz  anderes,  als  sie  beweisen  sollten,  und 
als  thatsäcblich  aus  ihnen  abgeleitet  worden  ist.  Roloff)  z.  B. 
sah  in  ibnen  den  Beweis,  dass  sowohl  die  Rachitis,  als  die  Osteo- 
malacie  einzig  und  allein  durch  die  Kalkarmuth  der  Nahrung  her- 
vorgerufen werde,  und  dass  diese  kraukbaften  Zustände  auch  ganz 
einfach  durch  Verabreichung  von  Kalkphosphat  behoben  werden 
können.  Er  führte  für  diese  seine  Ansicht  auch  die  Erfahrungen 
der  Thierärzte  über  das  Entstehen  von  Rachitis  und  Osteomalacie 
bei  solchen  Thieren  an,  welche  ein  kalkarmes  Futter  bekommen, 
und  über  die  Heilung  dieses  Zustandes  durch  Verabreichung  von 
Knochenmehl  oder  kalkreicher  Nahrung. 

Hier  muss  uns  aber  zunächst  auffallen,  dass  Roloff  die 
Rachitis  mit  der  Osteomalacie  der  ausgewachsenen  Thiere 
auf  eine  Stufe  stellt.  Bei  den  letzteren  steht  aber  die  Frage  ganz 
und  gar  anders,  weil  bei  ibnen  von  einem  Kalkbedarf  für  neu 
apponirte  Knochentheile  keine  Rede  mehr  ist.  Wenn  nun  die  Kalk- 
armuth der  Nahrung  dennoch  in  einzelneu  Fällen  auch  bei  ausge- 
wachsenen Thieren  krankhafte  Veränderungen  in  den  Knochen  herbei- 
geführt hat  (bei  den  meisten  Experimenten  sind  solche  Veränderungen 
ausgeblieben),  so  muss  eben  ein  neuer  Factor  hinzugekommen  sein, 
und  dieser  ist  die  entzündliche  Knochenaffection,  welche  zur  Ein- 
schmelzung  und  Osteoporose  geführt  hat.  Die  Vorstellung,  dass  in 
solchen  Fällen  der  kalkbedürftige  Organismus  einfach  aus  dem 
Skelete    wie    aus    einem    Kalkdepot    Kalksalze    requirirt,    ist    eine 


')  Ueber  den  Einfluss  des  Kalkgehaltes  der  Nahrung  auf  die  Entwick- 
lung der  Knochen.  Zeitschrift  für  Thicrmedicin  1874,  S.  224.  --  Ueber  Osteo- 
malacie und  Rachitis.  Archiv  für  Thicrhcilkunde.  Band  I,  pag.  189,  1875  und 
Band  V.  S.   V62.  1879. 
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(lurcliiuis  ini;.f('.  Did  in  »lein  KiioclHUi^'dwoho  oiiif^cla^'fjrtMi  Kalk- 
8alz()  kr»tiii(Mi  (h^fMsolhon  nimrials  out/.o^'oti  wordon,  oh  soi  dorm,  dusH 
Tlioilo  dor  kalklialii^^cn  Kiiochonsiibstanz  als  Ganzes  boseiti^t 
wordoM,  wie  dios  bei  der  normalen  Knoidionrosorplion  und  in  no(;h 
höhoroni  Grade  bei  dor  entzündlichen  Osteoporose  thatsachlirh  der 
Fall  ist.  Die  p]rfalirungen  an  ausgewachsenen  Thieren  sind  also 
für  die  Thoorio  dor  Rachitis,  wenigstens  in  dem  Sinne  dor  Kalk- 
thoorion  nicht  zu  verwerthon. 

Aber  ebensowenig  lassen  sich  die  positiven  Resultate  bei  den 
wachsenden  Thiorcn  mit  der  Theorie  des  Kalkhungers  in  Uebor- 
ein^timmung  bringen.  Denn  diese  Experimente  haben  nicht  etwa 
ergobon,  dass  einfach  die  während  des  Kalkhungers  apponirten 
Kuochonihoilo  kalkarm  oder  kalkfrei  geblieben  sind,  sondern  es 
haben  sich,  ebenso  wie  bei  der  spontan  entstandenen  Rachitis,  die 
wesentlichen  Zeichen  der  rachitischen  Entzüiidimg,  die  entzündliche 
Wucherung  des  Knorpels  und  des  Periosts,  die  entzündliche  Ein- 
schmolzung der  verkalkten  Knocheutheile  (Rippenfracturen  bei  E. 
Voit)  u.  s.  w.  herausgebildet.  Wenn  also  Voit  als  Anhänger  der 
Theorie  des  Kalkhungers  sich  dahin  äussert,  dass  die  Rachitis  „nur 
in  einer  Nicbtablageruug  von  Kalk  in  sonst  normal  entwickeltem 
Skelete  bestecht",  so  widerspricht  dies  nicht  nur  den  unzweideutigt-u 
anatomischen  Befunden  bei  der  menschlichen  Rachitis,  sondern  auch 
ganz  diiect  seinen  eigenen  Angaben  über  den  Befund  bei  seineu 
rachitisch  gewordenen  Versuchst  hiereu.  Die  in  diesen  Fällen  er- 
zielte Kalkarmuth  der  Knochen  war  hier  wie  dort  erst  durch  den 
entzündlichen  Process  an  deu  Appositioüsstelleu  der  wachsenden 
Kuocheu  hervorgerufen  worden,  und  es  bleibt  für  dieses  Endresultat 
vollkommen  gleichgiltig,  ob  dieser  Entzündungsprocess  durch  eine 
Combiuatiou  der  verschiedensten  auf  das  wachsende  Kind  einwir- 
kenden Schädlichkeiten,  oder  durch  einen  künstlich  herbeigeführten 
absoluten  oder  relativen  Kalkhimger,  oder  durch  eine  anderweitige 
durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Misshaudluug  wachsender  Thiere. 
wie  z.  B.  durch  Milchsäurefütterung  und  Milchsäureinjectioneu 
(siehe  später),  oder  durch  die  Fütterimg  mit  einer  unpassenden, 
wenn  auch  kalkreichen  Xahruug  ')  herbeigeführt  worden  ist. 

')    Guerin.  Verhandlungen  des  niedioinischen  Congresses  in   London 
IV.  B.  S.  .S2. 
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■  Dass  eine  durch  längere  Zeit  verabreichte  kalkarme  Nahrung 
eben  so  gut  im  Stande  ist,  au  den  reizempfiinglicheu  Appositious- 
stelleu  des  energisch  wachsenden  Skeletes  einen  entzündlichen  Vor- 
gang zu  provociren,  wie  z.  B.  der  fortgesetzte  Aufenthalt  in  schlecht 
veutilirteu  Wohnräumen  oder  Ställen  —  der  letztere  allein  ist  bei 
jungen  Hunden  schon  vollkommen  ausreichend  —  darf  uns  nach 
dem,  was  wir  über  die  grosse  Bedeutung  des  Kalkes  für  den  Auf- 
bau und  die  normale  Existenz  sämmtlicher  Gewebe  des  thierischen 
Körpers  erfahren  haben,  nicht  im  geringsten  verwundern.  Wir 
brauchen  nur  alles  das,  was  wir  über  die  eigenartigen  Verhältnisse 
an  den  Appoisitionsstellen  der  Knochen,  über  die  geringe  Wider- 
standsfähigkeit der  jungen  Blutgefässe  und  ihren  zarten  Wandungen 
und  der  jungen  ossificirenden  Grewebe  überhaupt,  sowie  über  die 
voraussichtlich  deletäre  Einwirkung  einer  abnormen  Mischung  des 
Blutes  und  der  Ernähruugssäfte  auf  diese  zarten  Gebilde  gesagt 
haben,  auf  diesen  speciellen  Fall  anzuwenden,  und  es  wird  uns  der 
Zusammenhang  zwischen  dem  künstlich  herbeigeführten  Kalkhunger 
und  den  entzündlichen  Vorgängen  an  den  Stelleu  der  Knocheu- 
neubildung  ziemlich  klar  vor  den  Augen  liegen.  Wir  dürfen  uns  in 
dieser  Anschauung  durchaus  nicht  dadurch  irre  macheu  lassen,  dass 
diese  Thiere  sich  angeblich,  abgesehen  von  der  Knochenaflfection, 
normal  entwickelt  haben  sollen.  Gerade  die  ungemein  exacten 
Untersuchungen  von  Voit  geben  uns  genügende  Fingerzeige  dafür, 
dass  es  mit  der  normalen  Entwicklung  dieser  Thiere  seine  guten 
Wege  hatte.  Bei  den  vergleichenden  Wägungeu  der  Organe  eines 
normalen  und  eines  bei  kalkarmer  Nahrung  rachitisch  gewordenen 
Hundes  zeigte  sich  z.  B.,  dass  sowohl  die  Leber,  als  auch  Thymus, 
Milz  und  Pancreas  zusammengenommen,  bei  dem  rachitischen 
Hunde  bedeutend  schwerer  geworden  waren,  als  dieselben  Organe 
des  gesunden  Hundes.  Ebenso  war  der  Eisengehalt  des  Blutes, 
der  Muskeln  und  anderer  Organe  bei  dem  kranken  Hunde  bedeutend 
herabgesunken,  im  Vergleiche  zu  dem  normalen.  Da  nun  auch  der 
krankgemachte  Hund  mit  Fleisch  gefüttert  wurde,  so  kann  dieser 
geringere  Eisengehalt  doch  wohl  nicht  auf  eine  mangelhafte  Zu- 
fuhr von  Eisen  in  der  Nahrung  zurückgeführt  werden,  sondern  nur 
auf  eine  fehlerhafte  Bildung  der  Blutkörperchen  in  Folge  der  ab- 
normen Eruährungsverhältnisse  des  Thieres.  Aber  ebenso  wie  es 
sicherlich  ein  Fehlschuss    wäre,    wenn    mau    die    Eisenarmuth    des 
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Blutos  fi^(U'ii,(1(iii  W(<f,''.s  Ulli"  diiKi  V('iiiiiii'lr(rl,(i  Kinfiilir  von  Eison  in 
den  Niilirmif^sniitiolu  ztiiiickniliron  wollte,  obonso  jrrif(  wiiro  os, 
die  Kalkarmutli  dnr  Knnclion,  lospolöst  von  allon  übri^'en  Er.sch*'i- 
nuni^nn  im  Skolflsysidiri,  als  cino  dirncto  FoUro  dos  Kalkbiin'/nrH 
aul'zuiiissnn.  Wir  habon  ja  dio  aulTüI]ip;.ston  Zoichon  cirior  krankbafütii 
Besclianoiihdit  des  GosamiiitorL''ani.sniuH  vor  un.s,  und  <li(j  Voiän- 
derungon  im  Skoloto  sind  obnnso  gut  dio  Folge  eines  knink- 
hafton  Zuötandos,  wie  die  Hypertropliie  der  drüsigen  Organe 
und  dio  fohlorlialto  liildiing  des  Blutes.  Ebenso  wie  das 
letztere,  babon  sieb  offenbar  auch  die  neuf-n  Oewebstheile  an  den 
Waclistliurastellen  der  Knoclu'.n  abnorm  gebildet,  und  sind  dann, 
aus  den  früher  angeführten  Grimdon,  einem  entzündlichen  Processe 
auh0im'j;efallen.  Auch  hier  können  ganz  gut  jene  beiden  Fac- 
torcu  wirksam  gewesen  sein,  welche  wir  früher  für  die  häufigen 
Entzündungsprocesse  au  den  Appositionsstellen  der  Knochen  ver- 
antwortlich gemacht  hfiben.  In  Folge  der  Kalkarmuth  der  Er- 
nährungssäfio  ist  schon  die  ursprüngliche  Anlage  der  neuen  Ge- 
webstheile  und  der  jungen  Gefässwände  eine  unvollständige,  und 
auf  diese  wenig  widerstandsfähigen  Gewebe  wird  die  abnorm  zu- 
sammengesetzte Blutflüssigkeit  auch  noch  als  krankmachender  Reiz 
einwirken  müssen.  Die  Folge  davon  ist  der  entzündliche  Proce^s 
mit  allen  seinen  Coiisequeuzeu,  mit  der  vermehrten  Einschmelzuug 
des  Knoipels  und  des  verkalkten  Knochens,  und  mit  der  Neu- 
bildung der  kalkarmen  Knocheusubstanz  in  der  Umgebung  der 
hypperämischeu  Blutgefässe. 

Nur  in  dieser  Weise  können  wir  auch  verstehen,  warum  die 
Experimente  nicht  in  allen  Fällen  gelungen  sind.  Wenn 
der  Weg  wirklich  so  einfach  wäre,  wie  sich  ihn  die  Anhänger  der 
Kalkhungertheorie  der  Rachitis  denken,  dass  nämlich  die  Knochen 
desshalb  kalkarm  werden,  weil  ihnen  durch  die  Nahrung  zu  wenig 
Kalksalze  zugeführt  werden,  so  müsste  ja  die  totale  Kalkeutziehuug 
oder  selbst  nur  eine  relative  Kalkarmuth  der  Nahrung  in  allen 
Fällen  ohne  Ausnahme  zu  demselben  Resultate  führen,  nämlich  zur 
Kalkarmuth  der  neugebildeten  Knochentheile.  Dies  ist  aber,  wie 
wir  gehört  haben,  keineswegs  der  Fall  gewesen,  da  ja  .diese  Ex- 
perimente sehr  häufig  vollkommen  negativ  ausgefallen  sind.  Hier 
sind  aber  gerade  die  Experimente  mit  negativem  Erfolge  von 
grösserer  Bedeutung,  weil  sie  zeigen,  dass  auch  bei  einem  auf   das 
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äusserste  rediicirteu  Kalkgelialte  der  Nalirimg  die  Knochen  ihre 
normale-  Zusammensetzung  beibehalten  können,  wenn  sich  nur  jener 
Entzüuduugtprocess  nicht  herausbildet,  welcher  eine  vermehrte  Ein- 
schmelzuug  der  verkalkten  Knochentheile  und  eiae  Neubildung 
kalkarmer  Knochcnsubstauz  mit  sich  bringt.  Wir  sehen  also,  dass 
auch  gegen  diese  Schädlichkeit  die  Empfindlichkeit  des  wachsenden 
Organismus  nicht  bei  allen  Individuen  die  gleiche  ist,  und  wenn 
wir  die  Berichte  der  einzelnen  Experimentatoren  einer  näheren 
Prüfung  unterziehen,  so  ergiebt  sich  die  bezeichnende  Thatsache, 
dass  die  positiven  Resultate  zumeist  bei  solchen  Thieren 
erzielt  worden  sind,  welche  auch  sonst  ausserordentlich 
leicht  rachitisch  wurden,  nämlich  bei  Hunden  (Voit,  Kor- 
sakow*)  und  bei  Schweinen  (Roloff),  während  die  Experimente 
mit  Ratten  (Papillen  ^),  Katzen,  Kaninchen  und  Mäusen  (Baxter^) 
und  mit  Tauben  (Voit)  zumeist  völlig  im  Stiche  gelassen  haben. 
Da  aber  der  Kalkhunger  allen  diesen  Thieren  gemeinsam  war,  und 
da  die  neu  apponirten  Gewebe  bei  allen  in  gleicher  Weise  kalk- 
bedürftig sind,  so  hat  eben  bei  den  negativen  Resultaten  das  Zwi- 
schenglied, nämlich  der  entzündliche  Process  an  den  Appositions- 
stellen, gefehlt,  und  es  muss  angenommen  werden,  dass  die  jungen 
Gewebe  dieser  Species  eine  grössere  Widerstandsfähigkeit  gegen  die 
verschiedensten  Schädlichkeiten  und  auch  gegen  die  mangelhafte 
Zufuhr  von  Kalksalzen  besitzen,  als  die  Gewebe  jener  Thiere,  welche 
bei  jeder  Gelegenheit  so  überaus  leicht  von  dem  rachitischen  Eut- 
zündungsprocesse  befallen  werden. 

Ein  ähnliches  Verhältniss  waltet  sicherlich  auch  bei  jenen 
Thieren  ob,  welche  nicht  in  Folge  eines  Experimentes,  sondern 
durch  ihre  Lebensverhältnisse  auf  ein  kalkarmes  Futter  angewiesen 
sind.  Roloff  selbst,  einer  der  eifrigsten  Verfechter  der  Theoriedes 
Kalkhungers,  berichtet  *),  dass  in  einer  Gegend,  wo  die  Knochen- 
brüchigkeit  bei  den  Milchkühen  und  bei  den  Ziegen  stationär  ist, 
und    wo    sie   bei  frisch  eingeführten  Thieren  sich  immer  in  kurzer 


'j  Zur  Pathogenese  der  Rachitis.  Diss.  Moskau  1883.  Referat  im  Con- 
tralblatt  für  Chirurgie  1884.  Nr.  2G. 

-)  Journal  de  ranatomie  et  de  la  physiologie  1870,  p.  152. 

^)  Discussion  über  Rachitis  in  der  London  pathulogical  socicty.  Medical 
Times  and  Gazette  Nr.  1587-1392,  1880. 

*)  Ueber  Osteonialacie.  Virch.  Arch.  46.  Bd.  S.  .313.  1869. 
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Zoit,  liorii,us))iM()i,  diosd  K  riinldioii  boi  Scliiifoii,  Hfilhsi  wonii 
sio  inoliiMi  ro  Juliro  in  il.  dturi  hnt  rrd'fcndüu  (kalk arm ou)  Graso 
odor  JIdii  ti'ofüitorli  wiinh'ii,  iiiüjnals  vorkommt.  Da  aber 
dio  wjudi,s(i)id(iii  Scliiilo  ITir  iliid  noiiKoltildrddn  K'nocluüitlKiilo  dieselben 
Kiilksalzo  bonötliignn,  wi(3  die  Kiilbor  und  Zie^fen,  so  ist  auch  schon 
durch  diese  oino  Thatsaclie  jede  Theorie  unmöf^lich  f^ewordon,  welche 
den  Kalkhnngor  als  die  dirocto  Ursache  der  Kalkarmuth  der  ra- 
cliiiisdinn  Kiioclioii  ansehen  Avill. 

Dazu  kommt  noch,  dass  die  Tliiere  q-anz  siclicr  auch  in  solchen 
Gegenden  knochenbrüchig  werden,  in  denen  von  einer  Kalkarmuth 
dos  Futters  k(uno  Kode  ist ').  Es  sind  also  auch  bei  diesen  Thieren 
ohne  Zweifel  noch  zalilroiche  andere  Bedingungen  im  Stande,  jene 
Hyperämie  und  jene  krankhafte  Gcfässbildung  im  Knochenmark 
und  im  Knochen  liorvorzurnfen,  welche  unter  allen  Verhältnissen 
der  Osteoporose  und  Osteomalacie  zu  Giunde  liegen.  So  finde  ich 
z.  B.  bei  Ulz"^)  die  interessante  Mittheilung,  dass  die  Knochen- 
brüchigkoit  der  Kinder  vorwiegend  in  der  zweiten  Hälfte  des  Winters 
unter  den  Erscheinungen  der  Blutarmuth  aufzutreten  pflegt,  nach- 
dem die  Thiere  mehrere  Monate  in  den  geschlossenen  Ställen  zu- 
gebracht haben,  und  dass  auch  hier  die  trächtigen  Thiere  bevor- 
zugt sind.  Auch  bei  der  Osteomalacie  der  Menschen  und  insbesondere 
der  Schwangeren  liegt  ja  nicht  der  entfernteste  Grund  vor,  einen 
Kalkmangel  in  der  Nahrung  vorauszusetzen,  wilhrend  es.  wie  wir  in 
einem  frühereu  Kapitel  gezeigt  haben,  keiner  grossen  Schwierig- 
keit unterliegt,  einen  entzündlichen  Zustand  des  Knochenmarkes 
und  der  Knochengefässe  aus  jenen  Schädlichkeiten  abzuleiten,  unter 
deren  Einwirkung  wir  am  häufigsten  die  Osteomalacie  sich  entwickeln 
sehen.  Die  exquisit  entzündlichen  Erscheinungen  fehlen,  wie  ich 
mich  durch  vergleichende  Untersuchungen  am  Menschen  und  an 
knocheubrüchigen  Eindern  und  Ziegen  überzeugt  habe,  weder  hier 
noch  dort,  und  aus  den  Schilderungen  von  Eoloff  geht  dasselbe 
imd  speciell  die  Bildung  bedeutender  periostaler  Auflagerungen 
auch  für  seine  Fälle  mit  der  grössten  Deutlichkeit  hervor.  Dass 
auch  die  längere  Zeit  fortgesetzte  Ernährung  mit  kalkarmem  Futter 


')  Vgl.  Kaimrodt.  Zeitscbr.  f.  Biologie  X.  Bd.  S.  413.  1874. 
")  Die  Lecksucht  und  Knochenhrücbigkeit  des  Eiiides.  Bad.  Mittheilan- 
gen.  Ref.  in  Canstatt's  Jahresbericht  1S74.  I.  S.  727. 
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im  Staude  ist,  einen  solchen  entziiudliehen  Knochen process  hervor- 
zurufen, habe  ich  keinen  Gruud  zu  bezweiiolu,  und  ebensowenig, 
dass  in  Fällen,  wo  wirklich  nur  diese  Schädlichkeit  zu  Grunde 
liegt,  der  Zusatz  von  Kalksalzen  zur  Nahrung  von  gutem  Erfolge 
begleitet  sein  wird.  Aber  mau  übersehe  nur  nicht,  dass  auch  in  diesen 
Fällen  immer  der  Eutzündungszustand  interveuiren  muss,  und  dass 
nur  dieser,  sei  er  durch  welche  Schädlichkeit  immer  hervorgerufen, 
im  Staude  ist,  eine  Kalkarmuth  im  wacbsenden  oder  im  ausgewach- 
senen Skelete  herbeizulühreu. 

Die  Kesultate  des  experimentellen  Kalkhungers  und  die  Er- 
fahrungen über  die  spontan  eintretende  Knochenbrüchigkeit  der 
Thiere  sind  also,  weit  entfernt,  unsere  Theorie  der  liaehitis  im  ge- 
ringsten zu  erschüttern,  ganz  im  Gegentheile  nur  mit  Hilfe  dieser 
Theorie  zu  verstehen.  Dagegen  hat  die  Annahme,  dass  die  Kalkarmuth 
der  rachitischen  Knochen  eine  directe  Folge  des  Kalkhuugers  sei, 
weder  in  der  anatomischen  Untersuchung,  noch  in  der  klinischen 
Beobachtung,  noch  in  dem  Experimente  irgend  eine  Stütze  gefunden. 
Ich  glaube  also,  dass  die  Zeit  nicht  mehr  allzu  ferne  ist,  in  welcher 
diese  Theorie  nur  noch  ein  historisches  Interesse  darbieten  wird. 

Ein  Theil  unserer  Einwände  gegen  die  Theorie  des  Kalk- 
hungers ist,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  schon  von  anderen  Schrift- 
stellern erhoben  worden.  Trotz  dieser  Bedenken  haben  aber  einige 
derselben  geglaubt,  an  der  Idee  festhalten  zu  müssen,  dass  die 
Kalkarmuth  der  Knochen  von  der  Kalkarmuth  des  Blutes  und  der 
Ernährungssäfte  abhänge,  und  sie  mussten  daher  nach  Gründen 
suchen,  um  diese  suppouirte  Kalkarmuth  des  allgemeinen  Stoff- 
wechsels trotz  des  genügenden  Kalkgehaltes  der  lugesta  zu  erklären. 
Es  blieb  daher  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  die  in  der 
Nahrung  enthaltenen  Kalksalze  aus  irgend  einem  Grunde 
nicht  in  den  allgemeinen  Stoffwechsel  gelangen.  Dadurch 
entstanden  die  verschiedeneu  chemischen  Theorien  der  Rachitis,  auf 
welche  wir  alsbald  zurückkommen  werden. 

Bevor  wir  jedoch  auf  die  Einzelheiten  derselben  eingehen, 
müssen  wir  uns  darüber  klar  sein,  dass  diese  Modification  der  Kalk- 
theorie in  der  Hauptsache  mit  der  Theorie  des  Kalkhungers  über- 
einstimmt, indem  auch  sie  die  Erscheinungen  der  Rachitis  einzig 
und  allein  durch  die  verminderte  oder  ausbleibende  Zufuhr  von  Kalk- 
salzen zu  den  ossificirenden  Geweben  erklären  will.  Daraus  folgt  aber 
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/Aigleicli,  (liiss  (li(i  wicliii'^^-inii  Einwändo,  wolclio  wir  ^c^s^i^u  dio 
Tlioorin  dos  I\;iIIv1iiiii^mm,s  v(»r^n'l)r;ic,lii  liahon,  ;iii<;l!  für  dio  'J'lioorio 
dor  jniiMj^olliiiiioii  K,<isoi])ti()ii  (i(dl,iiii}(  liahoii  imisscii.  Wir  oriiiudru 
mir  ;iu  die  Hyporäiiiin  iiml  kriiiikliufte  Gofässbildung  in  den  ossifi- 
ciroiidou  Gowolxni,  ;iii  din  kriuiklKiflf)  WiiclHirmig  dos  Kiiorpf.Is  und 
Poriosta,  au  dio  oröMsor(i  AusthOiiiiiiig  dor  Kiiorj^dvcrkülkung  im 
Beginne  der  liachitis,  au  dio  abnonno  Structur  dor  neugobildot»ju 
Knof'boiiilKiilc,  an  dio  <rostoigort(!  l*]iiischmolzuiig  dos  Kiiorfuds  und 
des  Kuoclious,  au  dio  uornuilo  Vorkalkuug  der  noiiou  Kuocbouthoilo 
an  den  langsam  wachsenden  Knochenondeu,  au  die  Spontanheilung 
der  Craniotabos  boi  fortschroitouder  Erweichung  dos  übrigou  Ske- 
letes,  au  dio  übormässigo  Kalkablageruug  bei  der  Eburnoation, 
und  endlich  daran,  dass  selbst  ein  absolutes  Fehlen  der  Kalkzufuhr 
während  eiuos  gauzou  Jaliros  auch  nicht  im  entforntfston  im  Stande 
wäre,  die  excessive  Kalkarmuth  sclnver  rachitischer  Knochen  zu  er- 
klären. Wenn  man  uns  also  auch  plausibel  machen  könnte,  dass  in 
allen  Fällen  von  Rachitis  wirklich  die  Resorption  der  Kalksalze  in- 
nerhalb des  Verdauungstractes  gestört  ist,  was,  wie  wir  gleich 
sehen  werden,  bis  jetzt  nicht  geschehen  ist,  so  könnten  wir  schon 
aus  den  eben  augeführten  und  zahlreichen  anderen  Gründen  diese 
Erklärung  für  die  Eutstehuug  der  Rachitis  nicht  acceptiren. 

Die  verbreitetste  Ausicht  über  die  Ursache  der  mangelhaften 
Resorption  der  Kalksalze  ist  nun  die,  dass  dieselbe  einfach  durch 
Erkrankungen  der  Yerdaungs Organe,  durch  Dyspepsie,  Magen- 
oder Darmkatarrh  verhindert  werde.  Dagegen  wäre  zunächst  Fol- 
gendes zu  bemerken : 

1.  Dass  sich  die  Rachitis,  wie  wir  gesehen  haben,  überaus 
häufig  schon  iutra  uterum  entwickelt,  wo  wieder  von  einer  Ver- 
dauungsstörung, noch  von  einer  mangelhaften  Resorption  der  dem 
Fötus  durch  die  mütterlichen  Säfte  in  gelöstem  Zustande  zuge- 
führteu  Kalksalze  die  Rede  sein  kauu. 

2.  Dass  die  Rachitis  sowohl  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen, 
als  auch  nach  den  Aussagen  zahlreicher  anderer  Beobachter  ganz 
gewöhnlich  auch  bei  solchen  Kindern  vorkommt,  welche  vollkom- 
meu  normal  verdauen  und  sich  eines  guten  Ernährungszustandes 
erfreuen. 

3.  Dass  die  Zahl  und  Intensität  der  Rachitisfalle  gerade  in 
den    Sommermonaten,    in   welchen    sich    die  Erki'aukungen  des 

9  * 
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Verdamingsapparates    bei    den   Kindern   besonders   häufen,    regel- 
mässig und  in  selir  auffallendem  Grade  abnehmen. 

4.  Dass  endlich  eine  Menge  anderer  Momente,  welche  mit 
der  Verdauung  und  der  Kesorption  der  Kalksalze  in  keiner  Weise 
in  Zusammenhang  gebracht  werden  können,  wie  z.  B.  die  schlechten 
Wohnuugsverhältnisse,  die  Sj^philis  u.  s.  w.  die  Entwicklung  der 
Kachitis  in  ausgezeichneter  Weise  fördern. 

Man  hat  nun  versucht,  wenigstens  einem  dieser  Einwände, 
nämlich  dem  Fehlen  der  Verdauungsstörungen  bei  einer  grossen  An- 
zahl von  rachitischen  Kindern,  durch  das  Aufstellen  verschiedener 
chemischer  Theorien  abzuhelfen. 

Die  erste  dieser  Theorien  rührt  von  Seemann  (1.  c.)  her. 
Nachdem  er  sich  nämlich  überzeugt  hatte,  dass  auch  die  Mutter- 
milch, mit  welcher  rachitische  Kinder  ausschliesslich  genährt  worden 
waren,  die  genügende  Menge  von  Kalksalzen  enthielt,  supponirte  er 
eine  eigenthümliche  Ernährungsstörung,  welche  darauf  beruhen  sollte, 
dass  in  Folge  einer  übermässigen  Zufuhr  von  Kalisalzen  die  Na- 
tronsalze und  speciell  die  Chloride  (Kochsalz)  vermindert  oder  im 
Ueberschuss  ausgeschieden  werden,  so  dass  dadurch  ein  Deficit 
an  Salzsäure  in  den  Verdauungssäften  ent  steht;  und  dieser 
Maugel  soll  nun  die  IJrsaclie  sein,  dass  die  in  den  Magen  einge- 
führten Kalksalze  in  zu  geringer  Menge  gelöst  und  in  das  Blut 
übergeführt  werden.  Seemann  will  nicht  nur  sämmtliche  Erschei- 
nungen der  ßachitis  von  diesem  fehlerhaften  Umstände  ableiten, 
sondern  auch  die  Krankheit  durch  Zufuhr  von  Salzsäure  und  von 
genügenden  Kochsalzmengen  beseitigen. 

Diese  Theorie  hat  nun  auch  Zander  (1.  c.)  acceptirt  und  nur  iu 
einem  nicht  sehr  wesentlichen  Punkte  ergänzt.  Nach  ihm  soll  näm- 
lich in  der  Milch  von  Müttern,  deren  Kinder  rachitisch  werden, 
das  normale  Verhältniss  zwischen  Natron  und  Kali  und  zwischen 
Clilor  imd  Phosphorsäure  zu  Gunsten  der  beiden  letzteren  (Kali 
und  Phosphorsäure)  überschritten  werden.  Dadurch  werden  die  Na- 
tronsalze und  das  Chlor  ausgeschieden,  und  dasselbe  Resultat  wie 
früher,  nämlich  der  Mangel  der  zur  Lösung  der  Phosphate 
nöthigen  Salzsäure  herbeigeführt.  Er  empfiehlt  zur  Beseitigung 
dieser  Uebelstände  den  stillenden  Müttern  mehr  animalische  Kost 
zu  verabreichen. 


ClifTiiiHclic  'l'licoricii.  i;;;', 

Dio  (Iriito  clKitiiisclio  1'lioorio  rührt,  von  iM.  VV'ji^'nor')  hf-r. 
N;ic.li  s(n'ii(ir  Aiisiclit,  Ixuiilioii  dio  patliolo^MsoIion  Er.sclioiiiiin{,'rin, 
wolcho  wir  Itiic.liiiis  tKuiiinn,  ;i,iif  zwoi  (]rs;i(;lirai-,  orstcns  auf  oinor 
iiiivollsiilndi^aiii  Aiisiiiiiziin^'  dor  Niiliniiif,'  in  Kolj^'o  dor  Vorrnin- 
donmg  dos  (idliultcs  dos  I>lnio.s  an  Alka!  isalzon,  wolcho 
den  Wochsolvorkohr  mit  don  in  i\r.n  Magen  eingeführten  Calcium- 
salzoii  und  dio  liosorj)tion  dor  diilx-i  nou  ontstandonon  Calciunisalze 
vermiitolii;  zweitens  auf  dor  Auf'nahino  dor  Calciumsalzo  ins  Blut 
in  einer  Form,  dio  sich  niclit  zum  Aufbau  der  Gewebe  eignet, 
wolclior  Umstand  wiodor  ontwodctr  auf  (jualitalivon  Voränderungon 
dor  Alkalisalzo  dos  Blutos,  z.  B.  vormohrtes  Auftreten  von  Mono- 
uatriuraphospliat,  oder  üebergang  von  Milchsäure  in  das  Blut  zu- 
rückzuführou  ist. 

Es  ist  nun  niclit  meine  Sache,  mich  in  eine  Kritik  dieser  zum 
Tbeile  einander  widersprechenden  chemischen  Theorien  einzulassen. 
Nach  allem,  was  wir  über  die  anatomischen  Befunde  in  den  rachi- 
tischen Knochen,  über  die  häufige  intrauterine  Entstehung  und  die 
mannigfaltige  Aetiologie  der  Rachitis,  und  über  die  Erfolge  der 
Phosphortherapie  gesagt  haben,  scheint  es  mir  eine  vergebliche 
Mühe  zu  sein,  für  die  in  den  allermeisten  Fällen  sicher  nicht  vor- 
handene Kalkavmuth  des  Blutes  imd  der  Ernährungssäfte  eine  Er- 
klänmg  zu  finden.  Nur  die  eine  vielleicht  etwas  triviale  Bemerkung  kann 
ich  nicht  unterdrücken,  dass  es,  die  Richtigkeit  der  Theorien  von 
Seemann  und  Zander  vorausgesetzt,  in  der  ganzen  weiten  Medizin 
keine  einfachere,  leichtere  und  weniger  kostspielige  Behandlung 
gäbe,  als  die  der  Rachitis.  Ein  wenig  Salzsäure  und  eine  genügende 
Menge  Kochsalz  bei  jeder  Mahlzeit,  und  die  Rachitis  müsste  ver- 
schwinden, oder  überhaupt  gar  nicht  zum  Vorschein  kommen.  Ob 
dies  auch  wirklich  der  Fall  sein  wird,  ist  eine  andere  Frage,  welche, 
wie  ich  fürchte,  mit  einer  bei  diesem  Thema  seltenen  Einstimmig- 
keit verneint  werden  wird. 

')  Untersuchungen  über  die  Eesorptiou  d.  Calciumsalze  etc.  Zürich  1883. 
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Die  zweite  Haiipttheorie  der  Rachitis  ist  diejenige,  welche  wir 
als  Säiiretlieorie  bezeichnen,  und  welche  offenbar  zuerst  von  der 
Beobachtung  ausgegangen  ist,  dass  harte  Knochen  in  einer  sauren 
Flüssigkeit  nach  einiger  Zeit  ihre  Kalksalze  verlieren  und  ihre  nor- 
male Starrheit  einbüsseu.  Da  nun  auch  bei  der  Eachitis  ursprüng- 
lich harte  Knochen  nach  und  nach  weich  und  biegsam  werden,  so 
lag  der  Schluss  eigentlich  nahe,  dass  auch  hier  eine  Säure  die  be- 
reits präcipitirten  Salze  wieder  in  Lösung  bringe.  Dieser  Gedanken- 
gang wurde  schon  im  vorigen  Jahrhundert  von  Boerhave')  deut- 
lich formulirt,  und  ist  seither  von  vielen  Autoren  aufgenommen  und 
weiter  ausgeführt  worden.  Zunächst  handelte  es  sich  natürlich 
darum,  die  Gegenwart  einer  Säure  im  Knochen  nachzuweisen  oder 
wenigstens  plausibel  zu  machen.  Man  dachte  zuerst  an  die  Essig- 
säure, dann  an  die  Phosphorsäure,  und  endlich  blieb  mau  bei  der 
Milchsäure  stehen,  von  der  man  annahm,  dass  sie  bei  schlechter 
Verdauung  im  Magen  gebildet  werde,  und  von  dort  aus  auf  dem 
Wege  der  Circulation  zu  den  Knochen  gelangen  könne.  Der  nahe- 
liegende und  z.  B.  schon  von  Darwin's  Grossvater-)  erhobene 
Einwand,  dass  man  die  Säure  in  den  Knochen  und  nicht  im  Magen 
nachweisen  müsse,  und  die  Unmöglichkeit,  dass  die  Säure  das  al- 
kalische Blut  als  solche  passire,  wurde  kaum  beachtet,  und  eben- 
sowenig kümmerten  sich  die  Anhänger  dieser  Theorie  darum,  dass 
es  weder  Lehmann  noch  Virchow  gelungen  war,  die  Milchsäure 


')  Siehe  Virchow  1.  c.  S.  475. 

^)  Ebinifallfe  citirt  bei  Virchow.  S.  475. 
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0(l(ir  ir}i,'oiid  (niui  lunlorc,  Siliiro  in  «li'.ii  i;ic,liiii,s(;liftii  Kuof-lioii  iiadi- 
/uwoiHOU.  AllonlJnj,'«  liiibon  ScIi  m  idi, '),  0.  Wobor"'')  uud  Mooi'h 
iiiid  Muck")  anpo^'obon,  dass  sie  dio  Milcli.siiuro  iu  ostoornala- 
(■.i,S(;lion  Kiioclion  ^nd'iindon  h;i,bon;  abor  im  GoL'onsafzn  zu  ibrion 
fand  Vircbow*)  im  Marko  dor  ostoomalaciscboii  Knocbon  imnifir 
eiuo  ulkalisclio  Koactioii,  und  aiicli  Froy-')  hat  sich  vcr^Uiblich  bo- 
mülit,  in  ostoomalaciscbon  Knodioii  Milchsäure  zu  finden.  SoitbfT 
iwt  ancb  für  die  Ostoomnliuno  koinct  oinzipo  positive  Anisaha  über 
(1(111  Px^Cund  üincjr  Siiiiic.  zu  v(Mzoichuen,  wälirend  für  die  Rachitis 
ülunliiuipt  nicniiils  dio  tbat.sächliche  Anwesenlieit  von  Milchsäure 
iu  den  Knocbnu  von  irfi^ond  Jem;i,udem  Ixdiaujttet  worden  ist. 

Man  klammorte  sich  luui  an  did  Aussagen  von  Marchand 
(1842),  Lehmann  (1843)  und  Gorup-liesanez  (18(i7),  welche 
im  Harne  Kachitiscluir  Milchsäure  gefunden  haben  wollton.  Dage- 
gen hat  abor  Lieb  ig")  den  Nachweis  geführt,  dass  selbst  bei  der 
Vorabroichung  von  colossaleu  Mengen  milchsaurer  Alkalien  die  Milch- 
säure dennoch  im  Harne  spurlos  verschwunden  sei,  so  dass  also  ein 
Milchsäurebefund  im  Harne  iu  Folge  einer  etwaigen  vermehrten 
Milchsäurebildung  im  Magen  vollkommen  ausgeschlossen  bliebe.  In 
der  That  ist  es  auch  seit  Langem  über  die  Milchsäure  im  Harn 
ganz  stille  geworden,  und  eine  von  Neubauer'')  nach  dieser  Rich- 
tung unternommene  Harnuntersuchung  hat  bei  einem  hochgradig 
rachitischen  Kinde  ein  vollkommen  negatives  Resultat  ergeben. 

Die  Anhänger  der  Säuretheorie  Hessen  sich  aber  durch  alles 
dies  nicht  beirren,  und  construirten  a  priori,  dass  der  durch  die 
Milchsäure  in  den  Knochen  gelöste  Kalk  im  Harne  iu  vermehrter 
Menge  erscheinen  müsse,  und  wirklicli  wollten  Lehmann  und 
Marchand  im  Harne  rachitischer  Kinder  eine  4 — 6fach  vergi-össerte 
Menge  von  pliosphorsaurem  Kalk  gefunden  haben.  Auch  diese  An- 
gaben sind  aber  durcli  die  zahlreichen  Nachuntersuchungen  keiues- 

')  Annalen  der  Chemie.  B.  61.  S.  329.  1847. 
")  Virchow'^s  Archiv.  B.  38.  1867. 
')  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin.  V.   1869. 
*)  Sein  Archiv.  IV.  Band. 

■')  Ceutralbhitt  für  die  med.  Wisseuschaften.  S.  28.  1869. 
'')  Ueher  die    Constitutiuu  des    Harnes  der  Menschen    und   der    fleisch- 
fressenden Thiere.  Aunalon  der  Chemie.  1844  und  1847. 
')  Siehe  Kehn,  1.  c.  S.   90. 
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wegs  bestätigt  worden,  vielmehr  fanden  Bibra'),  Friedlebeu -), 
Kehn  und  Neubauer,  Bagiusky")  gar  keinen  Unterschied  im 
Kalkgehalte  zwischen  racliitischen  und  gesunden  Kindern,  während 
Virchow  (1.  c.)  und  Seemann  (1.  c.)  im  Harne  Kachitischer  sogar 
weniger  Kalksalze  fanden,  als  im  normalen  Harne;  und  erst  ganz 
kürzlich  hat  Zuelzer*)  von  Neuem  coustatirt,  dass  weder  der 
Kalk  noch  die  Phosphorsäure  im  Harne  rachitischer 
Kinder  in  vermehrter  Menge  vorgefunden  werden. 

Trotzdom  also  in  dieser  Weise  die  durch  die  Chemie  zu  be- 
schaffenden Grundlagen  der  Säuretheorie  eine  nach  der  anderen  hin- 
fällig geworden  waren,  hat  man  die  Theorie  dennoch  nicht  fallen 
gelassen  und  sie  durch  das  Thierexperiment  zu  stützen  gesucht, 
Heitzmann')  hat  nämlich  Hunden,  Katzen,  Kaninchen,  Eichkätz- 
chen durch  längere  Zeit  Milchsäure  per  os  oder  subcutan  beigebracht, 
sie  aber  auch  gleichzeitig  mit  einer  kalkarmen  Nahrung  gefüttert, 
worauf  alle  früher  oder  später  ausgesprochene  Zeichen  von  Kachitis, 
insbesondere  Epiphysenanschwellung  darboten.  Bei  fortgesetzten  Ver- 
suchen wurden  auch  die  Diaphysen  weicher  und  manchmal  in  hohem 
Grade  biegsam.  Alle  diese  Thiere  zeigten  aber  auch  andere  krank- 
hafte Erscheinungen,  katarrhalische  Entzündungen  der  Bindehaut, 
der  Bronchien,  des  Magens  und  der  Därme,  und  waren  in  hohem 
Grade  abgemagert").  Diese  Mittheilungen  Heitzmann's  machten 
begreiflicher  Weise  grosses  Aufsehen  und  gewannen  der  Säuretheorie 
wieder  neue  Anhänger.  Aber  die  von  anderer  Seite  wiederholten 
Versuche  haben  theils  negative,  theils  zweifelhafte  Kesultate  ergeben. 
Ersteres  war  z.  B.  bei  den  sehr  zahlreichen  Versuchen  von  Toussaint 


')  Chemische  Untersuchungen  über  die  Knochen  und  Zähne  der  Men- 
schen und  der  Wirbelihiere  etc.  Schweinfurt  1844. 

-J  Beiträge  zur  Kenntniss  der  physikalischen  und  chemischen  Constitu- 
tion wachsender  und  rachitischer  Knochen.  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde. 
III.  Band.  1860. 

^j  Ueber  den  Stoffwechsel  in  der  Eachitis.  Veröffentl.  der  Ges.  für 
Heilkunde.  S.  160.  Berlin  1879. 

*)  Untersucliungen  über  die  Semiologie  des  Harnes.  Berlin  1883. 

'")  Ueber  künstliche  Hervorrufung  von  Rachitis  und  Osteomalacie.  Wiener 
med.  Presse.  Nr.  45.  1873. 

°)  Vrgl.  Heitzmann's  mikr.  Morphologie  des  Thierkörpers.  S.  408. 
Wien  1883. 
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und  Tripior'),  von  lloloff'^)  und  HoisH')  dor  Fall,  ini'l  zwar 
sowohl  bni  juisirnwaclisonnn,  als  boj  noch  waolisfuidnn  'lliifiriiii.  Kiwa« 
jriricklicJHir  scluiiiKMi  Siodutngrotzky  und  Hofrnnistor*)  ^cwcmm 
zu  sdin,  da  dio  Knochen  der  von  ihnen  mit  Milchsäure  goffittf-rton 
'J'hicro  ein  fTonn^cics  spocifischos  Clowiclit,  und  dio  jwnfrfn  Thiere 
Spuren  von  Ilacliii.is  (huhnton.  l)af:^ngon  hat  wieder  in  «ler  allor- 
jüngston  Zeit  Korsjikow  (1.  c.)  iibor  durchaus  negative  Resultate 
bei  Hunden  berichtet. 

Wir  sehen  ;i.lso,  dass  auch  die  Experimente,  Alles  in  Allem, 
nicht  günstig  für  die  8äurotheorie  ausgefallen  sind,  weil  es  sich  in 
zahlreichen  Fällen  gezeigt  hat,  dass  selbst  eine  so  consequente  Ein- 
rührimg grosser  Mengen  von  Milchsäure,  wie  sie  bei  rachitischen 
Kinfieru  wohl  ausser  Combination  bleiben  kann,  nicht  im  Stande  war, 
irgend  eine  nachweisbare  Veränderung  in  den  Knochen  hfrvorzurufen. 
Aber  abgesehen  davon,  ist  ja  die  ganze  Fragestellung  bei  diesen 
Experimenten  eine  verfehlte.  Was  sollten  die  Experimente  eigent- 
licb  beweisen?  Offenbar  dachte  mau  an  eine  Lösung  der  Kalksalzo 
der  Knochen  durch  die  Milchsäure;  weuigstens  scheint  dies  aus 
einer  Stelle  in  Heitzmann's  Morphologie  (S.  409)  hervorzugehen. 
Sehen  wir  nun  einen  Moment  von  der  Schwierigkeit  ab,  dass  die 
Milchsäure  das  alkalische  Blut  passire,  ohne  neutralisirt  zu  werden 
und  ihre  Lösungsfäbigkeit  für  Kalksalze  eiuzubüssen,  und  dass  ferner- 
hin bei  der  P^ntferuung  der  Calciumverbiuduug  durch  das  ßlut  oder 
die  Lymphe,  wie  Hoppe-Seyler-^)  betont,  entweder  die  Säure-Reac- 
tion  in  dieser  alkalischen  Flüssigkeit  persistiren  oder  Fällung  ein- 
treten müsste.  Aber  besteht  denn  der  rachitische  Process  in  einer 
Lösung  der  in  den  Knochen  präcipitirten  Kalksalze?  Sind  denn 
nicht  sämmtliche  Autoren  darüber  einig,  dass  die  rachitische  Affec- 
tion  wenigstens  zum  grössten  Tb  eile  in  einer  Störung  der  Kjiochen- 


')  Sur  Teftet  de  F  acide  lactique  au  point  de  vue  du  rachitisme  et  de 
rosteomalacie.  Eeferat  iu  Canstatfs  Jahresbericht.  I.  S.  643.  1875. 

')  Archiv  f.  wissenschaftliche  u.  prnktische  Thierheilkunde.  I.  B.   1875. 

•')  Kanu  man  durch  die  Einführung  von  Milchsäure  in  den  Darm  eines 
Thieres  deu  Knochen  anorganische  Bestandtheile  entziehen?  Zeitschrift  für 
Biologie.  XII.  1876. 

')  Die  Einwirkung  audauernder  Milchsäure -Verabreichung  auf  die 
Knochen  der  Pflanzenfresser.  Berl.  Arcliiv  für  Thierheilkunde.  V.  Band.  1879. 

*)  Phj-siologische  Chemie.  S.   107.  Berlin  1881. 
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iioiibildiing  besteht?  Und  nun  bescliäftigt  mau  sich  ganz  ernsthaft 
mit  einer  Theorie  und  mit  Experimenten,  welche  beweisen  sollen, 
dass  die  Milchsäure  sowohl  bei  ausgewachsenen  als  bei  wach- 
senden Thieren  eine  Erweichung  der  schon  erhärteten  Knochen 
zu  Staude  bringen  kann. 

und  wie  verhalten  sich  nun  gar  die  anatomischen  und  histo- 
logischen Beobachtungen  zu  der  Säuretheorie?  Diese  haben  uns 
gelehrt,  dass  weder  bei  der  normalen  noch  bei  der  pathologischen 
Ossification  irgend  etwas  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  die 
Knochensubstanz  ihrer  Kalksalze  beraubt  werden  könne,  ohne  aucli 
als  solche  mitsammt  ihrer  specifischen  fibrillären  Kuochcntextur  zu 
verschwinden.  Eine  Auslaugung  der  Kalksalze  mit  Erhal- 
tung der  Knocheustructur,  eine  Halisterese,  wie  wir  sie 
au  todten  Knochen  zu  verschiedenen  Zwecken  vornehmen, 
findet  im  lebenden  Organismus,  wenigstens  so  weit  unsere 
jetzigen  Kenntnisse  reichen,  unter  gar  keiner  Bedingung 
statt.  Speciell  bei  der  Rachitis  und  bei  der  Osteomalacie  werden, 
wie  wir  in  der  früheren  Abtheilung  gezeigt  haben,  die  kalklosen 
Knochenpartien  niemals  in  einem  solchen  Zusammenhang  mit  den 
kalkhaltigen  angetroffen,  dass  man  an  eine  directe  Abstammung  der 
ersteren  von  den  letzteren  durch  einfache  Kalkentziehung  denken 
könnte.  Die  kalklosen  Knochentheile  sind  vielmehr  unter 
allen  Umständen  neugebildet  und  sind  von  Haus  aus  kalkarm 
oder  kalkfrei  geblieben;  und  damit  ist  auch  der  lösenden  Wirkung 
der  Säure,  selbst  wenn  sie  aus  dem  Magen  zu  den  Knochen  gelan- 
gen könnte,  ein  jedes  anatomisches  Substrat  entzogen. 

Freilich  werden  bei  der  Eachitis  ebenfalls  Kalksalze  in  Lösung 
gebracht,  weil,  wie  wir  im  Gegensatze  zu  der  seit  V  i  r  c  h  o  w  herr- 
schenden Anschauung  nachgewiesen  haben,  bei  der  Rachitis  nicht 
blos  die  Anbildung  normal  verkalkter  Knochentheile  an  der  Knochen- 
oberfläche gestört,  sondern  auch  die  Einschmelzung  der  älteren 
Knochensubstanz  in  abnormer  Weise  gesteigert  ist,  und  weil  bei 
dieser  Knochenresorption  nicht  nur  die  organische  Grundlage  des 
Knochens  zum  Schwinden  gebracht  wird,  sondern  auch  die  zwischen 
den  Knochenfibrillen  abgelagerten  Kalksalze  gelöst  und  in  die 
Säftemasse  übergeführt  werden.  Aber  diese  pathologische  Kuochen- 
resorption  ist,  ebenso  wie  jede  andere  entzündliche  Osteoporose, 
nichts  anderes,  als  eine  quantitative  Steigerung  des  normalen  Ein- 
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S('l)rrinl/,iiii^s|inM',(iss(vs,  wio  or  wiilinuid  der  (/;in/,nii  Znit  dns  Knoflion- 
w.iclisilmms  sowohl  ;i,ii  dtir  OlKwIliiclio  <l(ir  Knoclii'n  als  iiiicli  im  Iimurri 
(l(ir  IVIlukriiliiiic  vor  sich  ^adili.  Auch  hni  difvsojii  iiorrnahMi  K<->or|»- 
üoiisprocdsso  W('r(h'ii  Inrlwühroiid  V(U'i<;ilk1n  Kiio<hciith('ilo  ziiiii 
Schwiiuloii  f,f(d)r;ichi  und  dio  in  ihnon  lih^'olu^'orton  Kalköiilzo  wiodor 
gelöst,  aber  hior  (h>nki  wohl  Niemand  daran,  dass  zu  einem  solchen 
Lösunpsprocosso  vom  Milien  hör  Milehsäiiro  f((dinfort  word(*n  müsso. 
Vi(dmohr  habüu  wir  gosohen,  dass  oiuo  solcho  Knoohonrosorption 
und  dio  damit  vorbundeuö  Lösiin.s?  der  Kalksalze  immer  und  über- 
all au  dio  lebhafloro  Sartströmuii^^  von  Seite  benachbartor  Blutgofösse 
gobuudou  ist,  und  os  kauu  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  dass  es 
dio  alkalischen  Gowebssäfte  sind,  welche,  wenn  sie  in  grösseren 
und  bei  jedem  Pulsschlage  cruoutou  Mengen  der  verkalkten  Knochon- 
substan/  zugeführt  werden,  diesen  Lösungsprocess  vermitteln. 

Allerdings  könnte  man  sich  auch  vorstellen,  dass  es  die  im 
Blute  und  im  Blutplasma  suspendirte  Kohlensäure  ist,  welche, 
unhoschadet  der  alkalischen  Keaction  dieser  Flüssigkeiten,  die  Lö- 
sung der  Kalksalze  besorgt.  Aber  selbst  wenn  dies  der  Fall  wäre 
—  was  wir  nicht  glauben  —  so  wäre  ja  die  vermehrte  Knocheneiu- 
schmelzung  und  die  damit  verbundene  vermehrte  Lösung  der  Kalk- 
salze bei  der  Kachitis  oder  bei  irgend  einer  anderen  entzündlichen 
Osteoporose  ebenfalls  ganz  einfach  auf  das  vermehrte  Zuströmen  der 
lösenden  Flüssigkeiten  von  Seite  der  vermehrten  und  stärker  ge- 
füllten Blutgefässe  zurückzuführen,  und  eine  Herbeiziehung  einer 
Magensäure  zu  den  Knochen  wäre  nicht  nur  sinnlos,  sondern  auch  voll- 
kommen überflüssig.  Nun  haben  wir  aber  bei  der  Besprechung  der 
normalen  Resorptiousvorgäuge  (im  14.  Kapitel  des  ersten  Theiles) 
gezeigt,  dass  diese  Kohlensäuretheorie  unhaltbar  ist,  und  dass  sie 
insbesondere  bei  dem  Studium  der  Kuorpelverkalkuiig  auf  unüber- 
windliche Hindernisse  stösst;  und  dort  haben  wir  auch  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  nach  den  Versuchen  von  Maly  und  Donath 
nicht  nur  kohlensäurehältige  Flüssigkeiten,  sondern  auch  destillirtes 
"Wasser,  schwache  Kochsalz-,  Leim-  und  Zuckerlösuugen  u.  s.  w. 
ein,  wenn  auch  geringes,  aber  doch  immerhin  nennenswerthes 
Lösuugsvermögeu  für  die  Kalksalze  besitzen,  und  dass  dieses  Ver- 
mögen, wenn  die  lösende  Flüssigkeit  bei  jeder  Pulswelle  erneuert 
wird,  im  Laufe  der  Zeit  ein  ganz  beträchtliches  Eesultat  erzielen 
kann.    Es    wäre  also  für  die  normale  Resorption  der  Kalksalze  die 
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GegeDAvait  einer  Säure,  und  wäre  es  aucli  nur  die  freie  Kohlensäure 
des  Blutes,  überflüssig,  und  auch  die  pathologische  Knocheure- 
sorption,  sowohl  bei  den  rachitischen  und  osteomalacischen,  als 
auch  bei  jeder  andern  Osteoporose  würde  dann  ganz  einfach  durch 
das  krankhafte  gesteigerte  Zuströmen  der  lösenden  Gewebsflüssig- 
keiten in  ganz  befriedigender  Weise  erklärt  werden  können. 

Da  also  im  lebenden  Organismus  unter  keinerlei  Bedingung 
Kalksalze  aus  der  Knocheusubstanz  ausgelaugt  werden,  ohne  dass 
diese  als  Ganzes  eingescbmolzen  wird;  da  ferner  die  Knochenein- 
schmelzung bei  der  Kachitis  und  bei  allen  rareficirenden  Entzün- 
dungen sich  nur  quantitativ  imd  nicht  qualitativ  von  der  normalen 
Knochenresorption  unterscheidet;  und  da  endlich  die  Säuretheorie 
für  die  wichtigsten  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Kachitis, 
nämlich  für  die  abnormen  Ossificationsvorgänge  im  Knorpel  und 
im  Periost  absolut  keine  Erklärung  besitzt;  so  müsste  man  diese 
Theorie  auch  dann  entschieden  ablehnen,  wenn  es  den  Vertretern 
derselben  wirklich  gelungen  wäre,  in  den  klinischen  Thatsachen 
eine  nur  halbwegs  plausible  Begründung  für  die  Annahme  einer 
vermehrten  Säurebildung  bei  allen  rachitischen  Kindern  zu  dedu- 
ciren.  Gerade  dieser  Theil  der  Theorie  erhebt  sich  aber  nicht  über 
die  allerprimitivsten  Versuche,  wie  z.  B.  dass  die  rachitischen  Kinder 
häufig  an  Verdauungsstörungen  leiden,  dass  sich  bei  fehlerhafter 
Verdammg  leicht  Milchsäure  im  Magen  bildet  und  dergl.  Warum 
gerade  die  Milchsäure  so  deletär  für  die  Knochen  sein  soll,  und 
nicht  auch  die  normal  im  Magen  gebildete  Salzsäure,  welche  das 
beste  Lösungsmittel  für  die  Salze  der  todten  Knochen  abgiebt, 
wird  nicht  gesagt.  Genügt  also  vielleicht  schon  die  überschüssige 
Salzsäure  des  normal  verdauenden  Kindes,  oder  die  so  häufig  zur 
Hebung  der  Verdauung  als  Medicameut  mehrere  Male  des  Tages 
durch  längere  Zeit  eingeführte  Salzsäure,  um  die  Rachitis  hervorzu- 
rufen? Und  wie  steht  es  gar  mit  der  Behauptung  von  Zander  und 
Seemann,  dass  man  Kachitischen  Salzsäure  geben  müsse,  um  ihre 
Eachitis  zu  heilen?  Und  dann,  welche  glänzende  Perspective  für 
die  Heilung  der  durch  eine  vermehrte  Magensäure  hervorgerufenen 
Rachitis.  Warum  heilen  wir  diese  Krankheit  nicht  einfach  durch 
etwas  Natrium  bicarbonicum  oder  Aqua  calcis,  welche  wohl  mit 
der  grösstou  Präcision  jede  überschüssige  Mageusäure  beseitigen 
wird,  bevor  sie  zu  den  Knochen  gelangen  kann?  Warum  giebt  es 
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iihorlüuipi  nocli  nicliilisclHi   K'iiidnr,  worin  die  In'li<';itio  f;uis;tliH  init 
so  oinriicluui  und  ziiV(iiiäs.sif(()n  Milinln  cirüilt  worden  kann  l' ') 

Dio  lotzion  Einwürfe  polten  ;iii(  li  jcnor  neuoston  Modification 
der  8üiirotlioorio,  wolclio  wir  Sonut, or  (I.  c.)  verdanken.  Diese  Mo- 
dification trä,<it  dorn  IJodonkon  Rechnung,  dass  die  Säure  unmöglich 
als  solche  zu  den  Knochen  gelangen  und  dort  die  ahgelagerten 
Kalksatzo  wieder  lösen  könno,  inul  hognügt  sieh  daher  damit,  dureh 
den  Uoborgaug  der  Säure  in  das  Blut  eine  Verminderung  der  Al- 
calescenz  und  dadurch  eine  Vermehrung  des  Lösungsvermögoos 
des  Blutes  und  der  Krnährungssäfte  für  den  Kalk  hervorzurufen. 
Dadurch  soll  also  nicht  so  sehr  die  Lösung  der  bereits  präcipi- 
tirtou  Kalksalze,  als  vielmolir  die  A))lageruug  der  Salze  in  die 
neuen  Kuochouthoile  verhindert  werden,  und  damit  wäre  also 
eigentlich  wieder  genau  so  viel  erreicht,  als  durch  die  Theorie  des 
Kalkmangols,  nämlich  eine  mühsame  und  sowohl  von  physiologischer 
als  von  chemischer  Seite  anfechtbare  Erklärung  der  mangelhaften 
Verkalkung  der  neu  apponirten  Knocheutheile,  während  der  ganze 
Complex  aller  übrigen  rachitischen  Erscheinungen  nach  wie  vor 
einer  jeden  Motivirung  entbehren  würde.  -) 


')  Sehr  merkwürdig  sind  die  Consequenzen,  welche  Cantani  in  .«einf^r 
bereits  citirten  Arbeit  aus  der  Säuretheorie  für  die  Prophylaxe  und  die  The- 
rapie der  Rachitis  gezogen  hat.  Er  warnt  nämlich  (S.  67  und  S.  76)  ganz 
ernsthaft  davor,  rachitischen  Kindern  Milch  zu  geben,  weil  der 
in  ihr  enthaltene  Milchzucker,  wenn  die  Verdauung  nicht  vollkommen  gut 
ist,  sich  in  Milchsäure  verwandeln  könnte,  oder  wenigstens  in  allen  Fällen 
die  Kohlensäure  im  Blute  vermehren  würde.  Derselbe  Autor  klagt  auch  dar- 
über, dass  der  Erfolg  des  gegen  die  Rachitis  angewendeten  Kalkes,  den  er 
für  ein  sicheres  Heilmittel  der  Rachitis  hält,  gewöhnlich  durch  die  Corrigentia. 
die  Syrupe,  Oxymele  u.  s.  w.  in  den  gebräuchlichen  Kalkmedicamenten  im 
Voraus  paralysirt  wird,  weil  diese  Süssigkeiten  wieder  durch  milch  saure 
Gährung  Rachitis  erzeugen  oder  die  vorhandene  verstärken.  Dies  hält  jedoch 
den  geistreichen  Verfasser  der  Pathologie  und  Therapie  der  Stoffwechsel- 
krankheiten nicht  davon  ab,  an  einer  anderen  Stelle  (S.  80)  für  rachitische 
Kinder  eine  Milchdiät,  und  gleich  darauf  (S.  84)  eine  reichliche  Zufuhr  von 
Kochsalz  zu  empfehlen,  um  nach  Seemann  das  Material  für  die  Herstellung 
der  zur  Lösung  der  Kalksalze  nöthigen  Salzsäure  zu  liefern.  Hier  erscheint 
also  der  Antagonismus  zwischen  der  schädlichen  Milchsäure  und  der  nütz- 
lichen Salzsäure  in  optima  forma  proclamirt. 

■)  Während  Senator  sich  offenbar  aus  dem  Grunde,  weil  ihm  die  ur- 
sprüngliche Säuretheorie  unhaltbar  erschienen  ist,  dieser  neuen  Variante  der- 
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Ausserdem  sfiebt  uus  aber  auch  die  klinische  Beobaclitiiiifr  der 
EacWtis  eine  Anzahl  gewichtiger  Einwürfe  an  die  Hand,  welche  die 
modificirte  Säuretheorie  ebenso  gut  treifen,  wie  die  ursprüngliche, 
und  diese  Einwände  wollen  wir  in  Form  einiger  Fragen  an  die  An- 
hänger beider  Säuretheorien  vorbringen. 

Wie  entsteht  die  nach  unseren  Beobachtungen  so  überaus 
häufige  intrauterine  Eachitis? 

Wie  entsteht  die  Kachitis  bei  normaler  Verdaimug  imd  bei 
gut  genährten  Brustkindern? 

Wie  erklären  die  Anhänger  der  Säuretheorien  die  Abnahme 
der  Rachitis  im  Sommer  trotz  der  grösseren  Häufigkeit  der  Ver- 
dauungsstörungen, und  die  grosse  Seltenheit  der  Rachitis  in  den 
warmen  und  heissen  Himmelsstrichen? 

Warum  befördert  die  hereditäre  Syphilis  in  so  eclatanter  Weise 
die  Entstehung  der  Rachitis? 

Warum  heilt  die  Rachitis  fast  in  allen  Fällen  spontan  bei 
abnehmender  Energie  des  Wachsthums,  und  wie  ist  es  möglich, 
dass  der  erweichte  Schädel  so  häufig  am  Ende  des  ersten  Lebens- 
jahres hart  wird,  während  die  übrigen  Skelettheile  gerade  jetzt 
einem  fortschreitenden  Erweichuugsprocesse  unterliegen? 

Alle  diese  und  eine  Menge  anderer  Fragen  sind  vom  Stand- 
punkte der  Säuretheorien  einfach  nicht  zu  beantworten.  Trotzdem 
müssen  wir  uns  noch  ein  wenig  mit  den  angeblich  positiven  Ei- 
folgen  der  Milchsäureexperimente  beschäftigen.  Hier  steht  die 
Sache  einfach  so,  dass  die  Thiere  in  Folge  der  mit  ihnen  vorge- 
nommenen gesundheitsschädlichen  Massnahmen  rachitisch  geworden 
sind.  Es  sind  nicht  etwa  bloss  durch  die  Milchsäure  den  erhärteten 
Theilen  des  Skeletes  Xalksalze  entzogen  worden,  auch  hat  nicht 
etwa  die  Milchsäure  die  Ablagerung  der  Kalksalze  in  den  neuen 
Knoch entheilen  verhindert,  sondern  es  hat  sich  eben  der  rachitische 
Entzündungsprocess  mit  allen  seinen  Consequenzen  entwickelt,  und 


selben  zugewendet  hat,  hat  Cantani  die  letztere  zwar  ebenfalls  acceptirt, 
ist  aber  auch  gleichzeitig  der  ursprünglichen  Theorie,  nach  welcher  die  bereits 
präcipitirten  Salze  durch  die  zugeführte  Säure  wieder  gelöst  werden  sollen, 
getreu  geblieben.  (S.  43.)  Er  geht  aber  in  seinem  Eclecticismus  noch  weiter, 
und  bekennt  sich,  ausser  diesen  beiden  Varianten  der  Säuretheorie  auch  noch 
zu  der  Theorie  des  Kalkhungers  und  der  verhinderten  Kalkresorption  im 
Darme.  (S.  35.) 
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zwar  auc.li  liinr  in  I'ViI^m»  von  Scliiidlic.hkniioti,  din  auf  den  CfCHainrnt,- 
or^'aiiisiim.s  diiit^dwiiki  liahdii.  Aus  <lnr  S<liil<l(!riiiig  IInitzinaiin'H 
<f(\]\\,  iiiil,  ;4()in"i^Tii(|(u-  Kl;irli(iil,  liorvor,  in  wolch  elendon  Zustand 
diosd  anunii  'l'iiic.rn  vorsoi/i  worddii  sind.  CatarrlialiKclio  Knt/ün- 
duiij^oii  säiiiinlliclinr  Sclihiiiiiliü.utii  dos  Uüspiiations-  und  Vordau- 
un{?stractos,  Abraa,u(!inn^f,  Zuckungon  der  Extromitätfwi  u.  s.  w. 
sind  ansdriicklich  oiwälint.  Es  wäro,  nach  allem  was  wir  frOlif-r 
fioliört  liabou,  ein  waiiros  Wunder  f^owosnn,  wenn  diese  'J'liiero  niidit 
rachitiscli  fjewordeu  wären.  Dasselbe  Ziel  wird  man  durch  alle 
möglichen  Proceiiuren  ciToichcn  k(»nnnii,  welche  pecif,Miet,  sind,  einen 
ähnlichen  abnormen  Zustand  des  Gesammtorganismus  hervorzurufen. 
Die  grossen  Mengen  der  in  den  Verdauungskanal  oder  gar  in  die 
Circulation  oingoführten  Milchsäure  haben,  nocli  dazu  in  Combination 
mit  mangelhafter  (kalkarmov)  Nahrung,  als  Schädlichkeiten  gewirkt, 
und  in  derselben  Weise  die  Kacliitis  hervorgerufen,  wie  dies  durch 
die  vorschiedeusteu  anderen  Schädlichkeiten  ebenfalls  geschehen  kann. 
Auch  hier  hat  sich  die  rachitische  Entzündung  an  jenen  Stellen  des 
wachsenden  Skeletes  etablirt,  an  welchen  die  Knochenappositioa 
und  somit  auch  eine  reichliche  Bildung  junger  reizempf anglicher 
Gewebstheile  stattfindet,  und  diese  Entzündung  hat  hier  wie  überall 
eine  Anbildung  kalkloser  oder  kalkarmer  Kuochensubstanz.  und  im 
weiteren  Verlaufe  eine  stürmische  Einschmelzung  der  älteren  ver- 
kalkten Knoch entheile  veranlasst.  Nur  in  dieser  Weise  sind  die 
Knochen  dieser  Thiere  kalkarm  geworden,  und  nichts  berechtigt 
uns  dazu,  eine  di  recte  Beziehung  der  kalklösenden  Eigen- 
schaft der  Milchsäure  zu  der  Kalkarm uth  der  in  dieser 
Weise  afficirten  Knochen  vorauszusetzen. 

Damit  hätten  wir  uus  auch  des  negativen  Theiles  unserer 
Aufgabe  entledipt,  indem  wir  die  Unzulänglichkeit  und  die  Unhalt- 
barkeit  der  verhreitetsten  Theorien  über  die  Pathogenese  der  Ka- 
chitis  uachgewäeseu  haben.  Diese  Theorien  sind  unzulänglich,  weil 
sie  die  Erscheinungen  der  Rachitis  nicht  erklären,  und  sie  sind 
unhaltbar,  weil  ihre  Voraussetzungen  weder  in  der  klinischen  Er- 
fahrung noch  in  den  chemischen  Untersuchungen  eine  Bestätigung 
gefunden  haben. 

Ein  grosser  Theil  dieser  Bedenken  hat  sich  natürlich  auch 
früher  allen  denjenigen  aufgedrängt,  welche  sich  eingehender  mit 
der  Rachitis  beschäftigt  haben,  und  insbesondere  konnte  die  Kalk- 
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und  Säuretlieorie  bei  jeueii  Forschern,  welelie  aiicli  den  anatomisclieu 
Theil  der  Frage  ins  Auge  gefasst  haben,  nur  massige  Befriedigung 
erwecken.  Wenn  sich  dennoch  die  meisten  Autoren,  und  selbst  die- 
jenigen, welche  die  entzündliche  Natur  der  Affection  zugestehen 
mussten,  niemals  gänzlich  von  den  durch  Jahrhunderte  eingewur- 
zelten Ideen  lossagen  konnten,  so  lag  dies  eben  daran,  dass  es  ihnen 
nicht  gelungen  war,  den  causalen  Zusammenhang  zwischen  den  all- 
gemeinen Ursachen  imd  dem  localeu  Entzündungsprocesse  auf  der 
einen  Seite,  und  zwischen  dem  letzteren  und  der  Kalkarmuth  der 
Knochen  auf  der  andern  Seite  herauszufinden.  Dennoch  gewährt  es 
ein  grosses  Interesse,  den  auf  diese  Punkte  gerichteten  Bemühungen 
in  den  hervorragendsten  Rachitisarbeiten  nachzugehen. 

So  finden  wir  z.  B.  bei  Virchow  in  seiner  mit  Recht  hoch- 
geschätzten Monographie,  nachdem  er  die  Hyperämie  der  rachiti- 
schen Knochen  und  aller  ihrer  Theile,  und  die  von  ihr  abhängigen 
Wucherungen  des  Knorpels  und  des  Periosts  geschildert  hat,  das 
Zugeständniss,  dass  es  nahe  liegen  würde,  diesen  Vorgängen  eine 
entzündliche  Grundlage  zuzuschreiben.  „Wir  würden  dann",  heisst 
es  weiter,  „ein  neues  Beispiel  parenchymatöser  Entzündung  vor  uns 
haben,  und  es  würde  sich  durch  die  Analogie  anderer  Pe- 
riostitisformen begreifen,  wie  bei  den  gestörten  Circu- 
lationsverhältnissen  auch  die  Ablagerung  der  Kalksalze 
in  das  neugebildete  luxurirende  Gewebe  zu  langsam 
vor  sich  geht."  (1.  c.  S.  488.)  Und  deunocli  entscheidet  sich  Vir- 
chow, nachdem  er  für  die  Kalkarmuth  der  rachitischen  Knochen  zwei 
Möglichkeiten  aufgestellt  hat,  nämlich  den  Kalkmangel  in  den  Er- 
nährungssäften oder  die  Beschaffenheit  der  zu  verkalkenden  Theile,  für 
die  erstere  und  gegen  die  letztere  Möglichkeit  (S.  482)  und  zwar  mit 
der  Motivirung,  dass  bei  der  Heilung  der  Rachitis  die  Kalkablagerung 
in  denselben  Geweben  erfolgt,  welche  im  Allgemeinen  während  der 
Störung  weich  bleiben,  und  dass  jeder  anatomische  und  chemische  An- 
haltspunkt fehlt,  um  in  den  weichen  osteoiden  Theilen  eine  wesentliche 
Störung  der  Mischung  und  inneren  Zusammensetzung  annehmen  zu 
können.  Aber  gerade  die  Analogie  anderer  Periostitisformen  und  die 
gestörten  Circulationsverhältnisse  in  denselben,  auf  welche  Virchow 
selbst  aufmerksam  gemacht  hat,  bieten  hier  die  gewünschten  Anhalts- 
punkte, denn  auch  dort  imprägniren  sich  dieselben  osteoiden  Wuche- 
rungen, welche  während  der  ßlüthe  der  Entzündung  kalkarm  geblie- 
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1)1111  sind,  sofort  p[air/  didil.  niil  Kalksfi]zon,  sowie  dio  Knizündun^ 
iil)^nil;i,iir(iii  1111(1  (lin  ;i,l)ii(»niin  lüiil  ITilln  (ior  ossiticirendon  Gowebo 
güscliwimdoii  isi. 

Audi  ])((!  Volkmunii  ')  liiHlni  .sich  der  uusdrücklidirf  IJinwois 
auf  dio  uiilio  Vürw;uidl,scli;iri  d(!S  racliiti^cliou  I'rocossf.s  mit  der 
Ostitis;  und  diosor  Autor  hillt  os  sogar,  iiaclidom  or  sowohl  die 
Kalktiieorie  als  die  Siluretheorio  bekämpft  hat,  für  das  Wahrschoin- 
lichsto,  dass  dio  Kiiodiou  boi  dor  ]{acliitis  aus  dem  (jriindo  keine 
odor  nur  ungonügende  l\alksa,lzo  aufnebinnii,  weil  sie  selbst  krank 
und  niciit  im.  Siando  sind,  diu  in  den  Kiniiliiimgssäfton  cursirendon 
Kalksalzo  an  sich  zu  ziehen  und  fostzuhalton.  80  weit  würde  sich 
also  dio  Ansicht  dieses  i<'orschers  mit  dor  unseren  vollkommen 
decken.  Leider  vermissen  wir  aber  in  seinen  Ausführungen  jode 
Andeutung  darüber,  in  welcher  Weise  er  sich  den  Zusammenhang 
zwischen  dor  localeu  Erkrankung  und  der  Kalkarmuth  dor  neuen 
Knochoutheile  gedacht  hat,  und  wie  dio  locale  Entzündung 
in  den  Kuochou  durch  die  rachitiserzeugenden  Schädlichkeiten 
hervorgerufen  wird.  Ausserdem  ist  aber  auch  die  Auffassung  des 
anatomischen  Vorgangs  in  den  rachitischen  Knochen  bei  Volkmann 
eine  im  hohen  Grade  schwankende.  Denn  während  er  einmal 
den  rachitischen  Process  ausschliesslich  auf  das  Weichbleiben 
der  neuen  Kuochentheile  beschränkt  wissen  will  (S.  330),  und  einen 
Schwund  oder  eine  Erweichung  des  bereits  ausgebildeten  festen 
Knochens  ausdrücklich  nur  der  Osteomalacie  und  nicht  der  Rachitis 
viudicirt  (S.  331),  gibt  er  doch  wieder  an  einer  anderen  Stelle  zu, 
dass  auch  die  Markraumbilduug  im  Innern  relativ  zu  schnell  erfol- 
gen und  sogar  in  der  Weise  eine  krankhafte- Störimg  erfahren  könne, 
dass  auch  das  zur  Zeit  des  Entstehens  der  Rachitis  be- 
reits vorhanden  gewesene  compacte  Gewebe  von  der 
Markhöhlo  aus  wieder  spongiös  und  resorbirt  wird  (S.  334). 
Darin  liegt  nun  offenbar  ein  directer  Widerspruch,  und  auch  seine 
Ansicht  über  die  rein  locale  Ursache  des  Weichbleibens  der  neuen 
Kuocheuschichteu  hat  Volkmaun  nicht  strenge  aufrecht  erhalten, 
da  er,  wenn  auch  mit  einiger  Reserve,  die  Kalkpräparate,  den 
kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk  bei  der  Rachitis  ange- 
wendet wissen  will. 


')  Rachitis  und  Osteomalacie,  Pitha  und  Billroth's   specielle    Chirurgie. 
II.  Band.  18l)8. 
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Noch  viel  bestimmter,  als  die  eben  genannten  Autoren,  hat 
Schütz  in  seiner  (bereits  citirteu)  Studie  über  die  Kachitis  bei 
Hunden  den  irritativen  und  entzündlichen  Charakter  der  Rachitis 
l)etont.  Zugleich  bekämpft  er  die  Ansicht,  dass  die  Rachitis  auf 
einer  allgemeinen  Kalkarmuth  beruhe,  und  hält  nicht  die  Verlang- 
samung oder  den  Stillstand  der  Verkalkung  für  das  Primäre,  sondern 
die  ausserordentlich  gesteigerte  Knorpelwucherung  und  die  analogen 
Vorgänge  im  Periost.  Aber  andererseits  gesteht  er  wieder  ganz  offen 
ein,  dass  es  ihm  nicht  gelungen  ist,  den  Grund  herauszufinden, 
warum  die  neugebildeten  Gewebstheile  nicht  die  Anlage  zur  Ver- 
kalkung haben. 

Hier  müssen  auch  die  Untersuchungen  W  e  g  n  e  r's  ')  über 
den  Eiufluss  des  Phosphors  auf  die  wachsenden  Knochen  erwähnt 
werden,  weil  dieselben  einen  bedeutenden  Einfluss  auf  die  Auffassung 
des  rachitischen  Processes  in  den  letzten  Decennien  ausgeübt  haben. 
W  e  g  n  e  r  hat  nämlich  seine  hochwichtige  Entdeckung,  dass  kleine 
Phosphordosen  eine  auffällige  Verdichtung  der  neu  apponirten 
Knochentheile  herbeiführen,  auch  für  die  Theorie  der  Rachitis  zu 
verwerthen  gesucht.  Dabei  ging  er  aber  von  der  vorgefassteu  Mei- 
nung aus,  dass  die  Rachitis  durch  zwei  Factoren  bedingt  sei,  ein- 
mal durch  eine  ungenügende  Quantität  von  anorganischen  Salzen  im 
Blute  —  sei  es,  dass  dieselben  in  ungenügender  Menge  aufgenom- 
men oder  excessiv  ausgeschieden  werden  —  und  dann  durch  einen 
constitutionellen,  auf  die  osteogenen  Gewebe  einwirkenden  Reiz ;  und 
da  er  die  von  ihm  entdeckte  condensirende  Wirkung  des  Phos- 
phors auf  einen  formativen  Reiz  zurückführte,  so  glaubte  er,  die  bei 
der  Rachitis  bestehenden  Verhältnisse  in  der  Weise  imitireu  zu 
können,  dass  er  dem  Thiere  zugleich  mit  dem  Phosphor  auch  eine 
kalkarme  Nahrung  verabreichte.  Dabei  gelang  es  ihm  in  der  That, 
bei  einigen  Thieren  einen  Process  hervorzurufen,  der  im  Wesent- 
lichen mit  der  Rachitis  übereinstimmte.  Wir  sehen  also  hier 
wieder,  wie  die  an  und  füi'  sich  vortreffliche  Idee,  dass  die  Rachitis 
durch  einen  Reiz  auf  die  ossificirenden  Gewebe  hervorgerufen  werde, 
ganz  überflüssiger  Weise  mit  der  hundertfach  widerlegten  Ansicht 
von  der  Kalkarmuth  der  Ernährungssäfte  zusammengeschweisst  wurde; 
denn  gerade  die  Phosphorversuche    haben  uns  ja  gezeigt,  dass  der 

')  Der  Einfluss  des  Phosphors  auf  den  Organismus.  Virchow's  Archiv. 
LV.  Band.  1872. 
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durch  (Idii  Phosphor  uusf^'oülito  krankhafto  Höh  iilliin,  ohw.  jod« 
Aoudüniii<f  in  der  Kriiiihruii^f,  oiiion  dor  Rachitis  aiialo^'cn  Eiitziin- 
dungsproc(3S.s  an  don  Apj)().sitions.stolh)n  dor  waclisoudon  Knoclion  hcr- 
vorrulon  kann;  und  dio.so  Vorquickung  dor  Koizthoorio  mit  dor 
Thoorio  dos  allgomoiuon  Kalkmangols  hat  auch  dio  bcdauorlicho 
Folgo  gohabt,  dass  Wo  g  nor  soino  Entdeckung  nicht  mit  der  nöthi- 
gon  Enorgio  für  dio  Boliaudlung  dor  Kachitis  ausniitzto,  woil  or 
nämlicli  l)ozwoifülto,  dass  dor  Phosphor  mäclitig  gouug  sein  wordo, 
oiuü  stiukoro  Aufnahmo  dor  auorgauischon  Substanzen  in  das  Blut 
anzurogou  oder  dio  allzu  roichlicho  Ausscheidung  der- 
s  olbon  zu  vorhindoru.  Und  so  ist  os  gekommen,  dass  dioso  überaus 
morkwürdigo  Einwirkung  dos  Phosphors  auf  dio  ossificirendcn  Go- 
webo  so  laugo  ohne  therapeutischo  Vcrwerthung  gel)liobon  ist. 

Nichtsdestoweniger  hat  dio  combiuirto  Theorie  Wognor's  Beifall 
und  Anhänger  gefunden.  So  erklärte  z.  B.  Rohn  nach  oinor  gi-ünd- 
lichen  Analyse  dor  verschiedeueu  Rachitisthoorien,  dass  or  sich 
einstweilen  der  Weguer'schen  Anschauung  anschliesseu  müsse  (1.  c. 
S.  105).  Freilich  verkündet  derselbe  Autor  auf  der  nächsten  Seite 
auch  eine  oigeno  Rachitistheorie,  welche  dahin  geht,  dass  die  Ra- 
chitis „als  das  Resultat  einer  durch  die  Einwirkung  eines  wech- 
selnden feuchtkalteu  Klimas  auf  Haut  und  Athmungsorgane  erzeug- 
ten Blutalteratiou"  aufzufassen  sei.  Loidor  bleibt  auch  bei  dieser 
Theorie,  so  lauge  es  ihr  Autor  unterlässt,  sie  näher  auszuführen, 
nichts  weniger  als  alles  im  Dunkeln,  und  namentlich  gewinnen  wir 
aus  derselben  absolut  keine  Vorstellung  darüber,  wie  diese  räthsel- 
hafte  Blutalteration  die  Kalkarmuth  der  rachitischen  BjQOchen  her- 
vorbringen soll.  Jedenfalls  hat  sich  aber  Rehn  trotz  seiner  neuen 
Auffassung  der  Rachitis  nicht  von  dem  hergebrachten  Gedanken- 
gange emancipiren  können,  denn  bei  der  Besprechung  der  therapeu- 
tischen Massregelu  erklärt  er  ausdrücklich,  dass  er  für  die  Mehr- 
zahl der  Fälle  die  Annahme  einer  Verarmung  des  Blutes  an  Kalk- 
salzeu  für  zulässig  halte,  und  empfiehlt  auch  in  diesem  Sinne  sehr 
warm  die  medicamentöse  Verabreichung  der  Kalkpräparate  bei  der 
Rachitis. 

Diese  Verwirrimg  und  diese  Widersprüche  werden  eben  so  lange 
nicht  aufhören,  als  mau  sich  nicht  eutschliessen  wird,  die  Bilanz 
der  anatomischen,  klinischen  und  chemischen  Thatsachon  zu  ziehen, 
und  den  Godankeu   an    eine  directe  Abhängigkeit  dor  Kalkai-muth 
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dor  1-acliitiscliou  Kiiocheu  von  einer  felüerhafteu  Kalkökonoiuio  des 
allgom einen  Stoifwecksels  definitiv  über  Bord  zu  werfen.  Ein 
erspriessliclies  Weiterarbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Kacbitis  ist 
meiner  Ansicht  nach  um-  möglicli,  wenn  mau  bei  jeder  theoreti- 
schen Erörterung  und  bei  jeder  praktischen  Massnahme  strenge  im 
Auge  behält: 

dass  die  Kalkarmuth  der  rachitischen  Knochen  ein- 
zig und  allein  durch  den  localen  entzündlichen  Process 
hervorgerufen  wird; 

dass  aber  der  locale  Process  in  den  Knochen  seiner- 
seits wieder  in  anomalen  Vorgängen  des  gesammten  Os- 
o-anismus  wurzelt. 
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C.  Üeben-euter'sclie  Buclulruckorci  (M.  Salzer)  in  Wien. 
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